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Jest rzeczą oddawna znaną, że rozpoznanie różniczkowe mię- 
dzy nowotworem mózgu a mózgowemi sprawami naczyniowemi 
natrafia niekiedy na niedające się opanować trudności i że omyłki 
rozpoznawcze są często nieuniknione. Zachodzą one szczególnie 
wtedy, gdy albo ogólne objawy, zwłaszcza tarcza zastoinowa, 
wskazują na sprawy uciskowe, albo gdy magły początek i zwoł- 
nienia w przebiegu choroby, przy istniejącemw schorzeniu układu 
krążenia wskazują na naczyiiowe uszkodzenia mózgu. Toteż 
znajdujemy w piśmiennictwie przypadki, w których w rozpozna- 
niu popełniono omyłki w obydwu kierunkach. Bonhóffer (1) 
np. opisuje trzy przypadki, w których rozpoznano mylnie guz, 
przyczem 'w jednym przypadku wykonano nawet nakłucie mózgu, 
powodując się zapaleniem nerwu wzrokowego ze zmaczną wynio- 
słością tarcz; Wiek-Wickenthal(2) podkreśla wprawdzie, 
że w przypadkach miażdżycy naczyń mózgu mależy rozpoznawać 
iowotwór tylko z największą ostrożnością (nawet przy bardzo 
ciężkich objawach wskazujących ma guz), lecz i to niezawsze 
nas chroni przed omyłkami. Dowodzą tego przypadki Hashi. 
moto'a (3) oraz Granta(4), w których wykonano trepanację 
czaszki przy miażdżycy naczyń z powoli rozwiiająceni się obja- 
wami chorobowemi i tarczą zastoinową, dochodzącą do 6 dioptrii, 
wreszcie przypadki Cardony (5), Wolffa(6) i Marbur- 
ga(7), w których zmiany ma dnie oczu wraz z innemi objawami 
klinicznemi zmuszały do rozpoznania guza zamiast miażdżycy. 
Także Globus i Strauss(8) omawiają szczegółowo trud- 
ności rozpoznawcze i przytaczają przypadki, w których powoli 
postępujący rozwój choroby, młody wiek, tarcza zaistoinowa 
i inne ogólne objawy uciskowe uzasadniały rozpoznanie nowo- 
tworu, podczas gdy w rzeczywistości znajdowano krwotoki, roz- 
miçkanie, lub tętniaki. Naodwrót znane są przypadki, w któ- 
rych obraz kliniczny i przebieg wskazywały na schorzenie na- 
czyniowe i w których (przynajmniej spoczątku) nie było żądnych 
objawów uciskowych, mimo obecności nowotworu. Przypadki ta- 
kie opisali Bickel i Frommeł(9), Riley i Elsberg (10) 
oraz Elsberg i Globus (11). Omawiane trudności rozpoziiaw- 
cze są jeszcze także z tego powodu znaczne, że nowotwory imóz- 
gu wywołują niekiedy w obrębie poszczególnych tętnic mózgo- 
wych daleko idące zmiany wtórne, jak procesy rozmiękania, 
wywołane uciskiem nowotworu na większe pnie naczyniowe (P a r- 
ker (12) lub też inne ciężkie uszkodzenia tkanki mózgowej na 
Skutek toksycznego obrzęku obocznego mózgu (Jaburek (13). 

Przytaczamy dwa przypadki miażdżycy naczyń mózgowych, 
w których rozpoznano unylnie 'guz. Obydwa te przypadki zasłu- 
gują na uwagę z tego powodu, że rozpoznanie guza było uza- 
Sadnione zarówno ma podstawie obrazu klinicznego jak i prze- 
biegu, oraz dlatego, że w jednym z tych przypadków badanie 
anatomiczne wyjaśniło przyczynę powstania tarczy zastoinowej. 

Przypadek 1. M. F.. nauczyciel szkoły średniej, 54 lata, przy- 
iety do Kliniki w dniu 2. 1. 1932. Wywiady rodzinne bez znacze- 
nia. Alkoholik od wielu lat. Wedle podania rodziny zachorował 
na rok przed przyjęciem na postępujące zaburzenia pamięci ze 
Szczególną niezdolnością zapamiętywania zdarzeń ostatnich. Rów- 
nocześnie zauważono pewiią zmianę charakteru; chory stał się 
drażliwy, podniecony, okazywał jednej ze swych córek nienza- 
sadnioną niechęć. Od sześciu miesięcy nie pełnił służby, ale 'też 
i nie szukał żadnego zajęcia. W ostatnich miesiącach uderzało 
Szczególnie szybkie pogarszanie się stanu. które doprowadziło 
wreszcie do zupełnego braku zainteresowania i daleko posunię- 
tego otępienia. W ostatnich czasach łakże miyśli samobójcze. Nie- 
możność wstrzymania moczu i utrudnienie chodu od kilku mie- 
sięcy. W ostatnich dniach gorączka, bóle głowy i wymioty, 
porażenie lewej połowy twarzy. Wywiady w kierunku kiły 
ujemne. 


Przedniotowo: objawy niedomogi mięśnia sercowego, ciśnie- 
nie krwi 170/90 mm Hg; obraz krwi prawidłowy. W moczu c. gat. 
1,014, białko obecne. Azot niebiałkowy 33 mg %v. 

Żrenica prawa nieco szersza od lewej, obie odziaływują nra- 
widłowo, niedowład obwodowy lewego nerwu twarzowego z za- 
znaczonym odczynem zwyrodnienia, język zbacza nieco na pra- 
wo, podniebienie miękkie, po lewej nieco niżej ustawione. Dno 
oka prawidłowe, pole widzenia obustronnie nieco zwężone. Znacz- 
ne obniżenie słuchu ma tony wysokie i nieco słabsze na tony 
niskie, skrócenie przewodnictwa kostnego. Błędniki pobudliwe 
prawidłowo, odczyny ruchowe kończyn i tułowia prawidłowe. 
Osłabienie siły ruchowej kończyn lewostronnych, odruchy okost- 
nowe i ścięgniste po lewej żwawsze. Babiński po lewej 'dodatni, 
po prawej zaznaczony. Odruchy skórne po lewej słabsze. W le- 
wej kończynie dolnej stwierdza się przy chodzeniu niedowład 
spastyczny. Odruch zginania po prawej obecny. Płyn mózzo- 
rdzeniowy wodojasny, ciśnienie słabe. Pandy +++, Nonne- 
Apelt +, limfocytów 11/3, leukocytów 1/3, ciałek czerwonych 21/3. 
sol złota prawidłowy. Odczyn Wassermanną we krwi i w płynie 
ujemny. Roeutgen czaszki ujemny. 

Chory apatyczny, bez zainteresowań, sam nie podaje żadnych 
szczegółów dotyczących swej osoby i choroby. Na pytania odno- 
wiada, zwlekając, lub nie odpowiada wogóle. W czasie, miejscu 
i otoczeniu niezupełnie zorientowany, podaje wprawdzie dzień 
miesiąca i tygodnia, lecz nie przypomina sobie roku, sądzi że 
jest rok 199...? Wtorek jest w stosunku do środy „przedwczorai”, 
nawet najprostsze rachunki powodują liczne omyłki. Nie potrafi 
zliczyć 25 groszy, nie odróżnia poszczególnych monet, wykazuje 
rażące braki wobec swego wykształcenia i stanowiska. Tak mp. 
będąc nauczycielem historii, nie potrafi podać najważniejszych dat, 
ani wyliczyć części Świata. Czynności polecone spełnia niechet- 
me i tylko wtedy, gdy mu się je przedtem pokaże. Nastrój stale 
przygnębiony, słabe reakcje uczuciowe. Wszystkie skargi doty- 
czą głównie częstego parcia na mocz i niemożności wstrzyma- 
nia go. 

Pokazywane przedmioty nazywa częściowo dobrze (papier, 
atrament, ołówek. pióro), częściowo nazwać ich nie potrafi (po- 
pielniczka. zapalniczka, lampa, bibuła). Wobec psychicznego 'sta- 
nu chorego było często trudno rozstrzygnąć, zwłaszcza w po- 
czątkach obserwacii, czy zaburzenia mowy są pochodzenia afa- 
tycznego, CZY też należy ie raczej przypisać daleko posunię- 
temu otępieniu. Niekiedy wydawało się, że zaburzenia te są isto- 
tnie afatyczne. tak np., gdy chory ua pytanie, kto przewodni- 
czył kongresów! wiedeńskiemu odpowiada  „Tallerhof*  (para- 
fazja?). R... 

W czasie obserwacii klinicznej wystąpił niedowład prawego 
nerwu podjęzykowego i obustronna adiadochokineza. Chory wy- 
konuje wszystkie czynności niezgrabnie, przy próbie Romberga 
nie umie złożyć odpowiednio stóp, kładzie się do łóżka na po- 
przek, przyczem uderza głową © ścianę. Zanieczyszcza się, W dal- 
przebiegu chód się pogorszył, niedowład lewej kończyny 


szym Dra. RA EE 
dolnej stał się silniejszy, osłabienie mięśnia sercowego nasiliła 
się, stan ogólny coraz bardziej podupadał. 27. V. 1932 zejście 


śmiertelne na Skutek odoskrzelowego zapalenia płuc. 

Rozpoznanie nastręczało w tym przypadku znaczne trudności. 
Powoli i stale od roku rozwijające się zaburzenia psychiczne pod 
postaci apatii i otępienia wraz Z „wyraźnemi, również rozwiia- 
jącemi się stopniowo objawami ogniskowemi przenawiały za po- 
woli narastającym procesem organicznym, najprawdopodoebniej 
guzem. lewostronny niedowład spastyczny, dodatni odruch zgi- 
nania po prawej pozwalały na umiejscowienie ogniska w prawym 
płacie czołowym w „pobliżu okolicy ruchowej. Za płatem czoło- 
wym mogły również przemawiać ubytki psychiczne. W rozpo- 
znaniu różniczkowem brano pod uwagę proces miażdżycowy. tem 
bardziej, że w innych narządach stwierdzono miażdżycę naczyń. 
Ze zmianami temi trudniej byłoby jednak pogodzić cały prze- 
bieg chorobowy, w którym brakło jakichkolwiek ostrzejszych 
pogorszeń lub remisji. 

W toku sekcii stwierdzono rozedmę płuc, przerost į zwyrod- 
nienie mięsnia sercowego, jak również miażdżycę tak tętnicy 
glównej iak i wszystkich naczyń obwodowych. Zmiany były 
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szczególnie wyraźne w tętnicach mózgowych. Zarówno tętnica 
podstawowa jak i pierścień tętniczy u podstawy mózgu i odcho- 
dzące od niego naczynia pokręcone, zgrubiałe, na przekroju zie- 
jące. Cały mózg wybitnie i równomiernie zmniejszony. Pod zgru- 
białą i zmętniałą oponą cienką uderza znaczne rozszerzenie row- 
ków i scieńczenie zakrętów, zwłaszcza w płatach czołowych. Na 
przekrojach obwódka korowa wszędzie cienka, na powierzchni 
nierówna, guzkowato i bliznowato pozaciągana; duże pokłady 
istoty białej obydwu półkul mózgu i móżdżka wykazują znaczne 
zmniejszenie we wszystkich wymiarach. Także duże jądra pod- 
stawy wykazują daleko posunięty zanik. Wodogłowie wewnętrzne 
znacznego stopnia. Większych ognisk rozmiękczynowych lub 
krwotocznych mie stwierdzono. Procesy te występują jedynie pod 
postacią bardzo drobnych, licznych i rozrzuconych po całym móz- 
gu zmian. Nowotworu nie stwierdzono. 

Badanie histologiczne mózgu: 

1) Uklad krążenia: we wszystkich naczyniach podstawy móz- 
gu i w odchodzących od nich trzech tętnicach mózgowych stwier- 
dzono bardzo typowe zmiany miażdżycowe. Stosunkowo naj- 
silniej występują one w obu tętnicach mózgowych środkowych, 
w których dają się spostrzegać gołem okiem nawet w drobniej- 
szych gałązkach, zaopatrujących płat ciemieniowy. Mikroskopowo 
uderza wszędzie silne zgrubienie błony wewnętrznej naczyń. 
W preparatach barwionych na włókna sprężyste stwierdza się 
liczne rozszczepienia blaszki sprężystej wewnętrznej, której włó- 
kienka wnikają wraz z bujaniem błony wewnętrznej głęboko do 
światła naczyń i powodują znaczne przewężenia na długich odcin- 
kach. Tu i ówdzie wykazuje błona wewnętrzna przerwy w obra- 
zach, lecz nie stwierdza się wyraźniejszych owrzodzeń miażdży- 
cowych lub tętniaków. W wewnętrznych naczyniach mózgu prze- 
waża zwyrodnienie szkliste. Miażdżyca przechodzi w dalszym 
ciągu na naczynia przedwłosowate i obejmuje wreszcie także 
układ włosowaty. Tu powoduje częściowo jego zwłóknienie, czę- 
ściowo jego zanik, szczególnie wyraźny w obrębie kory mózgu 
i móżdżka. Między poszczególnemi warstwami ścian naczynio- 
wych stwierdza się często złogi barwikowe. Podobnie stwiendza 
się barwik w przestrzeniach przydankowych lub w sąsiedztwie 
naczyń w samej istocie mózgu pod postacią nielicznych ciemno- 
brunatnych grudek. W miejscach takich "można stwierdzić naj- 
częściej także drobne okołonaczyniowe krwotoki powstałe per 
diapedesim. 

2) Kora: Zmiany histologiczne, stwierdzone w korze charak 
ieryzują się przedewszysikiem zanikiem komórek nerwowych 
i mastępowem Dbujaniem głeju. Sprawy te, które rozwijają się 
najchętniej w sąsiedztwie nieco większych pni naczyniowych, są 
ułożone charakterystycznie wycinkowo, z podstawą zwróconą ku 
zewnątrz i dają się już poznać gołem okiem, tak po nierówności 
powierzchni prawie całej kory mózgowej, jak i po jej Scień- 
czeniu. Temu stwardnieniu kory odpowiadają w obrazie mikro- 
skopowym także liczne zaburzenia architektoniki komórkowej. 
wyrażające się skośnem ustawieniem komórek, skręceniem po- 
szczególnych warstw, nierównością i guzkowatością powierzchni 
mózgu. Ubytkom tkanki nerwowej, powstałym w sposób prze- 
wlekły odpowiadają także zmiany samych komórek nerwowych, 
wykazujące wszystkie stopnie aż do zaniku. 

3) Istota biała: Zmiany stwierdzane w dużych pokładach 
istoty białej dają się ująć w trzy grupy. Pierwsza jest utworzona 
przez ziniany ogniskowe w najbliższem sąsiedztwie naczyń, pro- 
wadzące do „przerzedzeń okołonaczyniowych*  (perivaskuldre 
Lichtungen). Pod słabemi 'powiększeniami przedstawia się tkanka 
dziurowato, okołonaczyniowe przestrzenie limfatyczne są silnie 
porozszerzane, siatka glejowa wykazuje rozluźnienie, przerzedze- 
nie, częściowo także rozleglejszy rozpad. W ten sposób powstają 
miejscami większe okołonaczyniowe ubytki pod postacią jam, wy- 
pełnionych częściowo strzępami siateczki glejowei, częściowo zt- 
pełnie pustych, otaczających pochewkowo poszczególne naczynia 
i ich odgałęzienia. Tę grupę zmian możnaby najlepiej tłumaczyć 
jako objaw przewlekłego obrzęku zastoinowego ma tle miażdżycy 
w sensie Marburga. Druga grupa zmian obejmuje typowe, 
dostrzegalne już "makroskopowo ogniska rozmiękania; są one 
objawem silniejszych miejscowych zaburzeń w odżywianiu tkanki. 
prowadzących do zupełnych martwic z tworzeniem się jam. Do 
trzeciej grupy wreszcie należą zmiany. którehy można określić 
wedle Binswangera jako „przewlekłe podkorowe zapalenie 
mózgu“ (encephalitis subcorticalis chronica). Zmiany te. które 
przypisuje się ogólnym i przewlekłym miażdżycowym niedokrwie- 
niom i które prowadzą stopniowo do rozległego zaniku dużych 
pokładów istoty białej, stają się przedewszystkiem widoczne 
w preparatach barwionych na włókna rdzenne, ale także i w pre- 
paratach barwionych na tłuszcz. Pierwsze pozwalają na stwier- 
dzenie daleko posuniętego i rozlanego zaniku włókien merwo- 
wych we wszystkich częściach mózgu i móżdżka. natomiast 
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w drugich spostrzega się ogromuą ilość komórek ziarnistych. 
Nie brak ich w żadnej części mózgu: w skupieniach najgęstszych 
występują jednak w przypodstawinych częściach płatów czoło- 
wych, pod okolicą ruchową i w zakrętach skroniowych. Rozlanv 
zanik włókien nerwowych warunkujący zmniejszenie całego móz- 
gu i móżdżka, daje się najlepiej spostrzegać w obrębie zakrętów. 
Niekiedy wydaje się, że są one zbudowane prawie wyłącznie 
z fatdu kory. 

4) Jądra podkorowe: W obrazie lustologicznym pnia mózgu 
powtarzają się zmiany już wyżej opisane; obraz ten cechuje się 
obecnością zaników, rozmiękań, okołonaczyniowych krwotoków 
i obrzęku. Badanie jądra lewego nerwu twarzowego i jego ko- 
rzonków zmian nie wykazało. 

5) Opony: Poza znacznem zgrubieniem opony cienkiej, wy- 
kazującej bujanie fibroblastyczne” bez objawów zapalnych, co na- 
leży uważać za charaktervstyczną sprawę towarzyszącą zaniko- 
wi mózgu, zmian mie stwierdzono. 

Streszczenie: Daleko posunięta miażdżyca wszystkich tętnice 
i tętniczek mózgowych, zwłóknienie i rozlany zanik naczyń wło- 
sowatych. Zanik komórek nerwowych kory, rozlany zanik włó- 
kien nerwowych we wszystkich częściach mózgu. Obrzęk zasto- 
inowy. Liczne drobne ogniska wozmiękania i  okołomaczyniowe 
krwotoki. Ogólny zanik mózgu z następowem zwłóknieniem opony 
cienkiej. 

Przypadek 2. Z. A., kupiec, 57 lat, przyjęty do Kliniki w dniu 
23. Il. 1933, Wywiady rodzinne bez znaczenia. Zachorował nagle, 
około dwa tygodni przed przyjęciem wśród napadu utraty przy- 
tomrości z drgawkaimi w mrięśniach twarzy i pokąsaniem języka. 
W kilka dni potem drugi napad padaczkowy z klonicznemi drgaw- 
kami w kończynach, wreszcie krótko później trzeci. Od tygodnia 
postępujące csłabienie pamięci, apatia i niepewność w chodzeniu. 
Brak bólów głowy. 

Przedmiotowo: narządy wewnętrzne 
krwi 123/85 mm Hg (Riva-Rocci). Ropne przewlekłe zapalenie 
ucha Środkowego prawego. Obraz krwi: segmentowanych 73%, 
pałeczkowatych 2%, młodych 2%, limfocytów 19%, kwasochłon- 


bez zmian. Ciśnienie 


nych 3%, monocytów 1%.  zasadochłonnych 0%. Leukocytoza 
9900. Ilość ciałek czerwonych i wskaźnik hemoglobiny prawi- 
dłowe. 


Chory otępiały, bez zainteresowania, odpowiada niechętnie, 
łatwo się nuży. Podaje, że ma 35 lat, także przy próbach po- 
prawy podaje źle. Orientacja silnie upośledzona. Mowa budzi 
podejrzcnie na afazję zarówno motoryczną jak i sensoryczną, 
którą jednak ze względu na zmiany psychiczne chorego trudno 
iest ocenić. Pokazywane przedmioty niezawsze określa trafnie. 
Poszczególne słowa powtarza dobrze. Sam nie mówi, na pytania 
odpowiada tylko kilku słowami lub wcale nie odpowiada. Czyta 
powoli, błędnie, pisze z paraxrafją. Zaburzeń apraktycznych mie 
stwierdza się. 

Somatycznie: mimiczny niedowład prawej dolnej gałązki ner- 
wu twarzowego. Podniebienie po stronie prawej niżej ustawione. 
Tarcza zastoinowa obustronna, przechodząca w izanik. Hipodiado- 
chokineza po prawej, prawa dolma kończyna trochę ataktyczna. Ba- 
biński zaznaczony po lewei. Odruch zginania obecny obustronnie, 
po prawej wyraźniejszy. Przy próbie Romberga pada ku tyłowi. 
W płynie mózgowo-rdzeniowym, przy ciśnieniu prawidłowem lim- 
focytów 5/3, leukocytów 41/3; Pandy +-+, sol zŁota ujemny. Zdic- 
cia rentgenołogiczne czaszki ujemne. Odczyn Wassermanna we 
krwi i w płynie ujemny. 

1. DI. W ciągu nocy cztery toniczno-kloniczne napady drgaw- 
kowe z utratą przytomności, oddaniem moczu i kału. Babiński jak 
przedtem po lewej zaznaczony, odruch kolanowy po prawej 
żwawszy. 

Na podstawie obustronnej tarczy zastoinowej przechodzącej 
w zanik nerwu wzrokowego rozpoznano guz mózgu. Ze względu 
na napady padaczkowe i brak jakichkolwiek wyraźniejszych obia- 
wów ogniskowych umiejscowiono mowotwór w płacie skronio- 
wym. Wyraźniejszy odruch zginania po prawej i prawdonodob- 
nie afatyczne zaburzenia mowy przemawiały za stroną lewą. Po- 
zostałe obiawy, niepewne i tylko zazuaczone nie dały się zużyt- 
kować dla celów lokalizacyjnych. 

4. III. Wykonano trepanacię nad lewym płatem skroniewym. 
Nie stwierdzono napięcia opon; mózg wyraźnie tętniał. Guza nie 
stwierdzono ani obmacywaniem, ani nakłuciem mózgu. 

9. III. 1933, Zejście Śmiertelne. 

Podczas sekcji stwierdzono obok rozszerzenia prawej komo- 
ry serca wyraźne zmiany miażdżycowe w rozszerzonej tętnicy 
głównej. Pozostałe narządy wykazywały jedynie przekrwienie 
żylne bez innych zmian. Mózg odpowiedniej wielkości i kształtu. 
Rowki i zakręty prawidłowe, opony miękkie w miejscu zabiegu 
operacyjnego i nakłucia silniej nastrzykane, zresztą bez więk- 
szych zmian. Nerwy mózgowe, w szczególności obydwa nerwy 
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wzrokowe prawidłowe. Pierścień tętniczy ua podstawie mózgu 
zmieniony miażdżycowo; zwłaszcza w sąsiedztwie obydwu tętnic 
dogłowowych spostrzega się w zmętniałych i zgrubiałych ścia- 
nach naczyniowych żólte ogniska miażdżycowe. Stwierdza się je 
jeszcze na dłuższych odcinkach obydwu tętnic mózgowych Środ- 
kowych w głębi szczeliny Sylwiusza; po lewej są zmiany silniej- 
sze. Tetnica podstawowa i obie przednie tętnice mózgowe nie 
wykazują zmian. Na licznych przekrojach czcłowych przez mózg 
i móżdżek nie stwierdzono wybitniejszych zmian poza śladem, 
pozostałym po nakłuciu mózgu. Kora mózgowa i duże pokłady 
istoty białej przedstawiały się prawidłowo. Komory mózgowe od- 
powiedniej wielkości, wyściółka komorowa bez zmian. Przy bar- 
dzo dokładnem oglądaniu przypodstawnych części mózgu na prze- 
kroju czołowym w miejscu wejścia obydwu pasm wzrokowych 
do mózgu stwierdzono nastepujący stan: 

Okolica obydwu jąder bladych, między wejściem pasim wzro- 
kowych a łupiną (putamen) wykazuje obustronnie bardzo małe, 
przeważnie gołem okiem ledwo dostrzegalne, a obok tego nieco 
większe, bardzo liczne jamistości. Rysunek przekroju staje się 
z tego powodu nieco zamazany, mieostry. Część tych jamistości 
wykazuje gładkie obrysy, inne posiadają rozpadające się brzegi. 
Na granicy między pasmem wzrokowem a jądrem bładem, mię- 
dzy nucleus amygdalae a torebką wewnętrziią spostrzega się 
obustronnie po kilka szerszych i wydłużonych szpar tkankowych, 
posiadających brzegi zupełnie ostre i oddzielonych od siebie cie- 
uiutkiemi przegródkami (ryc. 1). Odnosi się wrażenie, że opisane 


Ryc. 1. 


Szpary tkankowe powstały przez skośne przecięcie przewodów 
ciągnących z głębi pasm wzrokowych ku wnętrzu mózgu. Prze- 
krojem poprzecznym, przepoławiającym pasmo wzrokowe między 
opisanemi szparami a skrzyżowaniem nerwów wzrokowych wy- 
kazano, że przez pasma wzrokowe biegną istotnie liczne kanaliki 
w długiej osi drogi wzrokowej, poczynając od skrzyżowania ner- 
wów wzrokowych aż do mózgu. Ryc. 2 przedstawia ów charakte- 
rystyczny przekrój przez pasmo wzrokowe między nucleus 
amygdalae a torebką wewnętrzną. Linię przecięcia można spo- 
strzec na ryc. 1. 

Badanie histologiczne mózgu: 

1) Układ krążenia: W ścianach pierścienia tętniczego podsta- 
wy mózgu, szczególnie w sąsiedztwie obydwu tętnic dogłowo- 
wych a także w obydwu tętnicach mózgowych środkowych 
stwierdzono bardzo typowe zmiany miażdżycowe. Błona wew- 
nętrzna tych naczyń jest silnie wybujała, tworzy miejscami wy- 
niosłe garby i wykazuje zwyrodnienie tłuszczowate; ostatecznie 
jest zamknięta znaczna część światła naczyniowego. W prepara- 
tach na elementy sprężyste stwierdza się typowe zachowanie 
Się blaszki sprężystei wewnętrznej, rozbitej w obrębie błony 
wewnętrznej na bardzo wielką ilość pojedynczych włókienek. Bło- 
na środkowa tętnic zmian wyraźniejszych nie wykazuje, splot 
łącznotkankowy przydanki natomiast jest silnie zgrubiały. Nasi- 
lenie sprawy miażdżycowej maleje w kierunku obydwu tętnic 
mózgowych przednich i w kierunku tętnicy podstawowej, mie 
zmienia się jednak w obydwu tętnicaci mózgowych środkowych. 
Bujanie błony wewnętrznej i zgrubienie przydanki daje się spo- 
strzegać jeszcze w odległości kilku centymetrów od punktu wyj- 
Ścia tych naczyń. W pozoslatycih gałązkach tętniczy ch kory i isto- 
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ty białej zmian miażdżycowych nie znaleziono. Jedynie delikatne 
pnie naczyniowe dużych iąder podkorowych, pochodzące z tętnic 
mózgowych środkowych oraz ich odcinki przedwłosowate i wło- 
sowate wykazywały zwłóknienie ścian. 


Ryc. 2. 


2) Kora: Mikroskopowo nie stwierdzono zimian w korze móz- 
gu i móżdżka. Przedstawia się ona prawidłowo zarówno pod 
względem architektoniki jak i wyglądu komórkowego. 

3) Istota biala: Badanie histologiczne nie ujawniło poważniei- 
szych zmian. 

4) Jadra podkorowe: W zakresie jąder bladych i putamen 
stwierdzono obustronnie zmiany, polegające na porowatości miąż- 
szu mózgowego i określanie jako „słatus cribrosus lub praecribro- 


AES 32 


sus“ oraz jako „Status lacunaris lub praelacunaris“. Tkanka wy- 
mienionych jąder podkorowych jest rozluźniona i rozrzedzona. 
Rozpad tkankowy rozpoczyna się w sąsiedztwie naczyń, w obtę- 
bie silnie porozszerzanych przestrzeni limfatycznych okołonaczy- 
niowych i przenika wgłąb istoty mózgowej, co daje się spostrze- 
gać po silnem wyjaśnieniu tkanki w preparatach. Sprawie tej ule- 
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gają zarówno komórki nerwowe, jak glejowe; w tok rozmiękania 
zostają następnie wciągane także włókna nerwowe, podczas gdy 
naczynia krwionośne opierają się mu przez dłuższy czas. Tak 
więc spostrzegamy w preparatach naszego przypadku miejscami 
jedynie rozrzedzenie istoty "mózgowej, opisane przez ©. i O. 
Vogtów (14) jako status praecribrosus, miejscami prawdziwy 
status cribrosus (Durand-Fardel) cechujący się rozszerze- 
niem okołonaczyniowych przestrzeni limiatycznych w obrębie 
najdrobniejszych naczyń i zanikiem miąższu nerwowego (ryc. 3). 
Rozpad tkanki jest widoczny nietylko dokoła naczyń włosowa- 
tych i przedwłosowatych. Sprawa ta umiejscawia się także w są- 
siedztwie grubszych pni naczyniowych (ryc. 4) i prowadzi po- 
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przez status praelacunaris do status łacunaris, w którym rozpad 
tkanki osiąga już bardzo znaczne rozmiary i powoduje powsta- 
wanie dużych jam. Badanie histologiczne obydwu pasm wzro- 
kowych wykazało, że opisane w nich jamistości należy tłumaczyć 
przejściem owego status lacunaris do drogi wzrokowej. 

Stosunki topograficzne między zmianami miażdżycowemi 
obydwu środkowych tętnic mózgowych i ich gałązek do iąder so- 
czewkowych i ich odcinków przedwłosowatych w iądrach pod- 
korowych z jednej strony, a daleko posuniętym stanem rozpadu 
w tych jądrach z drugiej strony, są uderzające. Łączymy je 
w związek przyczynowy w tym samym sensie w jakim uczynił to 
Bielschowsky (15) w swoim przypadku, w którym sprowa- 
dził cały obraz analogicznych zmian anatomicznych, a mianowi- 
cie rozszerzenie ckołonaczyniowych przestrzeni limfatycznych, 
gąbczaste rozrzedzenie tkanki wraz z jej okołonaczyniowym roz- 
padem i tworzeniem jamistości do zaburzeń w krążeniu limity 
w przydankowych szparach limfatycznych, wywołanych miażdży- 
cowem zwłóknieniem ścian naczyniowych. W świetle tego tłuma- 
czenia należy przyjąć dla tworzenia się jamistości w obydwu pas- 
mach wzrokowych, w które wchodzą również gałązki tętnic móz- 
gowych środkowych, ten sam mechanizm powstawania, W szcze- 
gólności należy podkreślić silny zastój limfy w tych odcinkach 
drogi wzrokowej, które znajdują się tuż za skrzyżowaniem ner- 
wów wzrokowych, 

5) Opony mózgowe i wyściólka komorowa: bez znaczniejszych 
zmian. 

Streszczenie: Wybitne zmiany miażdżycowe pierścienia tęt- 
niczego u podstawy mózgu w sąsiedztwie obydwu tętnic szyjnych, 
obydwu tętnic mózgowych Środkowych i ich gałązek do iąder 
podkorowych. Rozpad tkankowy w iądrze soczewkowem obustron- 
ny. Zastój limfy, przewlekły obrzęk jąder podkorowych i pasm 
wzrokowych. 

Jak z piśmiennictwa wynika, należą nasze przypadki do gru- 
py, w której zamiast miażdżycy rozpoznano mylnie guz mózgu. 
Przypadków naszych nie można zestawić z przypadkami Bon- 
hófiera, Granta, Wolffa, Globusa i Straussa, po- 
nieważ nie stwierdziliśmy w nich ani rozleglejszych roziniękań, 
ani krwotoków, ani tętniaków; pod względem zmian anatomo- 
patologicznych są one najbardziej zbliżone do przypadków 
Hashimotoa i Cardony, w których również nie stwier- 
dzono rozlegleiszych krwotoków lub rozimiękań. Różnica między 
naszemi przypadkami a przypadkami ostatnich dwóch autorów 
polega nie tyle na rodzaju pierwotnych zmian anatomicznych, ile 
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na następstwach tego procesu. W naszym pierwszym przypadku 
proces miażdżycowy objął wszystkie naczynia mózgowe i spowo- 
dował zanik mózgu, uwarunkowany przewlekłem podkorowem za- 
paleniem mózgu (encephalitis subcorticalis chronica, Bius wan- 
ger), jakoteż rozlanym zanikiem komórek nerwowych w korze, 
który, według Alzheimera, daje podłoże dla psychicznych 
zmian na tle miażdżycy (arteriosklerotisches Irresein), W drugim 
naszym przypadku uwidacznia się miażdżyca jedynie w ośrod- 
kach podkorowych. W przypadkach Hashimotota i Cardo- 
ny, w których jak wspomnieliśmy, również mie było krwotoków, 
rozmiękań ani tętniaków, stwierdzono powiększenie objętości 1móz- 
gu, które powstało na drodze następowego przewlekłego obrzęku 
(Hashimoto), ałbo pęcznienia mózgu (Cardona) Wobec 
tego jest zrozumiałem, że w przypadkach tych autorów obraz kli- 
niczny mógł być podobny 'do obrazu guza mózgu, ponieważ 
obrzęk, lub pęcznienie mózgu może nieraz dawać objawy zupeł- 


nie takie same jak guz mózgu. Możnaby w tych przy- 
padkach mówić © rzekomym guzie miażdżycowym, ponieważ 


istniały objawy wzmożonego ucisku śródczaszkowego i powięk- 
szenie objętości mózgu. W obydwu przypadkach tych autorów 
wywołał ucisk Śródczaszkowy tarczę zastoinową, a nadto i inne 
objawy, które uzasadniały przyjęcie wzmożonego ucisku wew- 
nątrzczaszkowego; w przypadku Hashimoto'a, w którym wy- 
konano trepanację czaszki ucisk wywołał mawet wypadnięcie 
mózgu, W przeciwstawieniu do tych przypadków mie stwierdziliśmy 
w naszych przypadkach ani pęcznienia, ani obrzęku mózgu. Jest 
to ważne ze względu na tarczę zastointową, którą stwierdzono za- 
równo w jednym z naszych przypadków, iak i przytoczonych 
dwóch przypadkach z piśmiennictwa. 

Tarcza zastoinowa w przebiegu miażdżycy naczyń mózgo- 
wych należy do objawów rzadkich, zwłaszcza, jeżeli jej nie to- 
warzyszą znaczniejsze zmiany anatomiczne w postaci krwoto- 
ków, obrzęków lub rozmiękań, Według Ulhthboffa(16) w 11% 
udarów mózgowych i w 1,4%/0 rozmiękania mózgu, w których były 
objawy oczne, stwierdzono tarczę zastoinową; według innego ze- 
stawienia tego samego autora. obejmującego wszystkie badane 
przypadki tylko w 8% krwotoków stwierdza się tarczę zastoino- 
wą, a tylko wyjątkowo zdarza się ona w przebiegu rozmiękania 
mózgu. Przypadki tu należące ogłosili obok przytoczonych auto- 
rów Remal. Nonne, Lewandowsky i Stadeliaun 
Wilbramd-Sanger i inni (cyt. według Kathe Her- 
m a nn (17)). 

Sposób powstawania tarczy zastoinowej w przebiegu miażdży- 
cy naczyń mózgowych jest dotąd zupełnie niewyjaśniony. Po- 
szczególne próby tłumaczenia, jeżeli nawet mają zastosowanie 
w danym przypadku, to nie mają znaczenia ogólniejszego. 
W przypadkach Hashlimotoa i Cardony i w jednym przy- 
padku Kathy Hermann obrzęk i powiększenie objętości móz- 
gu stwarzały warunki dla powstania tarczy zastoinoweji; podob- 
nie przypisuje Bostroem (18) tarczę zastoinową nadciśnieniu 
krwi i powtarzającym się udarom oraz następowemu obrzękowi 
mózgu; w przypadkach krwotoków możnaby ostatecznie również 
przyjąć, że w pewnych, szczególnych warunkach przychodzi do 
niestosunku między pojemnością a zawartością w jamie czaszko- 
wej; wreszcie w przypadkach rozlegleiszych rozmiękań mogło- 
by mieć zastosowanie tłumaczenie Bonuhóffera, według które- 
go w związku z zamknięciem naczynia krwionośnego przychodzi 
do surowiczego przepojenia i do ostrego obrzęku, który może 
prowadzić do tarczy zastoinowej. Żadne z tych tłumaczeń nie 
może imieć zastosowania do naszych przypadków. Przypomina- 
my, że w jednym z nich stwierdziliśmy w ośrodkach podkorowych 
po obydwu stronach, zwłaszcza w okolicy wejścia pasm wzro- 
kowych do mózgu daleko posunięte zmiany miażdżycowe naczyń 
z następowym rozpadem tkanki pod postacią status cribrosus et 
lacunaris, Najliczniejsze 1 największe jamy mieściły się jednak 
w samych pasmach wzrokowych aż do skrzyżowania nerwów 
wzrokowych. Przyjmujemy zgodnie z Bielschowskym, że 
zmiany miażdżycowe naczyń prowadzą do zaburzeń w krążeniu 
limfy w przydankowych szparach limfatycznych, co w dalszem 
następstwie powoduje postępujące rozszerzanie okołonaczynio- 
wych przestrzeni limfatycznych i ostatecznie doprowadza do roz- 
padu tkanki i do tworzenia się jam. to przewlekłe zaburzenie 
w krążeniu limfy nie oznacza iednak nic innego, iak przewlekły 
zastó! limiy w drogach wzrokowych. Fakt teu spróbujemy zesta- 
wić z teorią Behra(19) o powstawaniu tarczy zastoinowei, 
oraz z teoria Laubera i Sobańskiego (20, 21), dotyczącą 
tego samego zagadnienia a wypracowaną dopiero w ostatnich 
czasach. 

Behr wychodzi z założenia, że w nerwach wzrokowych prze- 
biegają przestrzenie liumiatyczne i że w nich posuwa się stale 
płyn tkankowy od ciałka szklistego w kierunku lamy czaszki, do 
trzeciej komory. Te przestrzenie limłatyczne nie pozostają w żad- 


Nr. 18. 1936. 


nym związku z przestrzeniami okołonaczyniowemi i przestrze- 
nią podoponową; iedynie w miejscu wejścia naczyń do nerwu, 
przestrzenie te łączą się ze sobą. W przypadkach wzmożonego 
ucisku wewnątrzczaszkowego naciskają na nerwy oczne u wylotu 
kostnego kanału wzrokowego dwa fałdy opony twardej, które 
nie dopuszczają do odpływu cieczy tkankowej z nerwów wzroko- 
wych do jamy czaszkowej. W teu sposób przychodzi do obrzę- 
ku włókien wzrokowych, a następnie do zastoju żylnego. Ten sam 
wynik można uzyskać przez podwiązanie nerwu wzrokowego tuż 
za gałką, jak to uczynił Behr w swoiem doświadczenu ną 
człowieku. W naszym przypadku zmiany anatomiczne uwidocznio- 
ne na ryc. 1 i 2 musiały wywołać zastój w krążeniu limfy poza 
skrzyżowaniem nerwów wzrokowych, co uniemożliwiło cieczy 
tkankowei przedostanie się z nerwów wzrokowych do trzeciei 
komory; zmiany te mogłyby zatem tłumaczyć wystąpienie tarczy 
zastoinowej w myśl teorii Behra w zupełności. 

Według Laubera i Sobańskiego, rozstrzygającemi 
czynnikami dla powstania tarczy zastoinowei jest niskie ciśnie- 
nie rozkurczowe tętnicze w siatkówce przy prawidłowem ciśnie- 
uru śródocznem i podwyższenie ciśnienia żylnego siatkówki. Na 
Podwyższenie ciśnienia żylnego wpływa przedewszystkiem pod- 
wyższenie ciśnienia wewnątrzczaszkowego, Ponieważ w naszym 
przypadku nie było wzmożonego ucisku śródczaszkowego, co wy- 
nika zarówno z nakłucia lędźwiowego, jak ze stanu stwierdzonego 
przy zabiegu operacyjnym, przeto musimy przyjąć, że ma podwyż- 
szenie ciśnienia żylnego wpłynął inny jakiś czynnik. Uważamy, że 
mógł nim być zastój limtfy w pasmach wzrokowych. W przypadku 
omawianym, który pozostawał w naszej obserwacji w roku 1933, 
a więc przed ogłoszeniem prac Laubera i Sobańskiego 
nie wykonaliśmy pomiarów ciśnień podanych przez tych autorów. 
Jakkolwiekby te pomiary wypadiyv, to zdaniem naszem tyłko za- 
stojem limfy, czyto w myśl teorii Behra, czy też po myśli 
Laubera i Sobańskiego można wytłumaczyć tarczę za- 
stoinową w naszym przypadku. 

Zdajemy sobie sptawę, że jeden przypadek tarczy zastoino- 
wej ze zmianami przez nas stwierdzonsmi nie uprawnia do ogół- 
niejszych wniosków; sądzimy jednak, że zmiany te mogą być 
punktem wyiścia do rozwiązania zagadnienia tarczy zastoinowej 
w miażdżycy naczyń mózgowych. Przypomnieć mależy, że pier- 
Ścień tętniczy na podstawie mózgu, zwłaszcza w odcinkach, wy- 
chodzących z tętnice dogłowowych, wraz z tętnicami środkowemi 
mózgu jest szczególnie często miażdżycowo zmieniony i że stąd 
biorą początck drobne naczynia tętnicze, zaopatrujące obydwa pas- 
ma wzrokowe. Dodać tu jeszcze należy, że okolica ruchowych 
ośrodków podkorowych, a zwłaszcza jądra soczewkowatego jest 
tym terenem, w którym zmiany -naczyniowe majchętniej się 
umiejscawiają i prowadzą do krwotoków i zniszczeń; jądro so- 
czewkowate i pasmo wzrokowe należą do tegoż samego obszaru 
naczyniowego. 

Uważamy, że sprawę mechanizmu tarczy zastoinowej w prze- 
biegu zmian miażdżycowych naczyń mózgowych należy szerzej 
ująć i szukać jednolitej patogenezy dla wszystkich przypadków, 
bez względu na to. czy przebiegają z krwotokami, rozmiękaniem, 
zanikiem, czy obrzękiem mózgu. Zmiany stwierdzone w naszym 
przypadku wskazują na konieczność szukania we wszystkich 
przypadkach miażdżycy naczyń mózgowych z tarczą zastoinową 
zmian tkankowych w pasmach wzrokowych; o ile się powtórzą 
zmiany znalezione w naszym przypadxu, zagadnienie nas zajmu- 
jące znajdzie ostateczne wyjaśnienie. 

W związku z przypadkami zmian miażdżycowych naczyń 
mózgowych, przebiegających pod postacią guzów mózgu należy, 
ze względu na rozpoznanie różniczkowe wspomnieć o przypad- 
kach guzów mózgu, w których występują następowo zmiany na- 
czyniowe: polegają one na zmianach zapalnych z następowym 
obrzękiem lub na zakrzepach z rozmiękaniem, albo na ucisku na- 
czyń z następowym zastojem, klóre w szczególny sposób zmie- 
niają obraz kliniczny guza mózgu. Nietylko zatem miażdżycowe 
zmiany maczyń mózgu przebiegają dzięki krwotokom, rozmięka- 
miom, tętniakom, zanikowi i obrzękowi pod postacią guza mózgu. 
ale i odwrotnie mogą nowotwory mózgowe w Swym przebiegu 
klinicznym przypominać zmiany miażdżycowe naczyń mózgowych. 
Tego rodzaju przypadki obserwowaliśmy w klinice; tak up. 
w jednym przypadku nagłe połowicze porażenie nie nasuwało na- 
wet podejrzenia w kierunku guza mózgu, dopiero dalszy przebieg 
Skierował nas na właściwe rozpoznanie. W imnym przypadku 
brzez długi czas rczpoznawaliśmy rozmiękanie w zakresie tętni- 
cy mózgowej środkowej, aż do czasu wystąpienia tarczy zasto- 
inowej, która pojawiła się na krótki czas przed Śmiercią. W trze- 
cim przypadku 54-letni chory stracił pewnej nocy przytomność, 
wystąpiło prawostronne porażenie z afazią, które to objawy cof- 
nęty się już po kilku dniach, a po jakimś czasie wystąpiły znowu 
nagle, wśród objawów udaru. Stany takiego znikania i występo- 
Wania porażeń powtarzały się czterokrotnie i dopiero później po- 
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jawiła się tarcza zastoinowa; rozpoznaliśmy nowotwór z obrzę= 
kiem mózgu, któremu przypisaliśmy nawroly porażeń. Sekcja 
potwierdziła rozpoznanie; w lewym zakręcie nadbrzeżnyim stwier- 
dzono guz (mięsak), wychodzący z opon i wybitny obrzęk oboczny 
mózgu w obszarze naczyniowym środkowej tętnicy mózgowej. Jak 
trudne bywa rozpoznanie i jak mało istnieje pewnych objawów 
klinicznych, któreby mam umożliwiły różniczkowe rozpoznanie, 
przekonaliśmy się już przy sposobności następnej obserwacji kli- 
nicznej; mieliśmy znowu przypadek z powtarzającemi się i uste- 
pującemi porażeniami, w którym również rozpoznaliśrny guz móz- 
gu z obrzękiem; sekcja wykazała tym razem zakrzep w prawej 
tętnicy mózgowej środkowej. 

Tego rodzaju obserwacie są znane każdemu klinicyście, przy- 
taczamy je jednak, aby jeszcze raz podkreślić trudności, nasuwa- 
jące się w różniczkowem rozpoznaniu między miażdżycą naczyń 
mózgowych a guzem mózgu. Systematyczne badania ciśnienia 
śródocznego, oznaczanie ciśnienia tętniczego i żylnego. w siat- 
kówce, które w myśl teorji Laubera i Sobańskiego są 
czynnikami decydującemi w powstawaniu tarczy zastoinowej oraz 
równoczesne oznaczanie ciśnienia płynu mózgowo-rdzeniowego 
ułatwią rozstrzygnięcie tego trudnego zagadnienia. 
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Patogeneza zesztywniającego schorzenia kręgosłupa (Spondylo- 
arthritis ankylopoćtica). 


Z Oddziału Wewn. B. Szpit. małż. Poznańskich w Łodzi. 
Ordynator: Dr. H. Kryszek. 


Do schorzeń kręgosłupa o nieznanej dotychczas etjologji, za- 
liczanych ostatnio przez szereg autorów (Bauer, Fischer, 
Krebs. Forestier, Frankel) do grupy gośćca przewlekłe- 
go, należy zesztywniające schorzenie kręgosłupa. Jednostka cho- 
robowa opisana spoczątku przez Bechterewa, później przez 
Striimpla (1884) i Pierre-Marie (1898), zawdzięcza swą 
samodzielność w głównej mierze rozwojowi ery rentgenowskiej. 
S. a. p. kręgosłupa jest bowiem jedną z tych jednostek 'chorobo- 
wych, których rozpoznanie opieramy przedewszystkiem na obra- 
zie rentgenowskim. Podział zaproponowany spoczątku na postać 
wstępującą Striimpel-Marie i zstępującą Bechterew a, 
zgodnie 2 ostatniemi badaniami (Bauer, Gudzent, Freun d, 
Frankel. Klinge, Burckhardt), nie ma dostatecznych pod- 
staw, Schorzenie to często nie ogranicza się do samego kręgo- 
słupa, lecz atakuje i inne stawy: barkowe, biodrowe. a nawet 
szczękowe (Krebs). Fischer w swoim materjale podaje 
220% zesztywnień w stawacli ibarkowych, 19% w biodrowych; po- 
zatem wysięki w stawach stóp, kolan, palców rąk. S. a. p. wystę- 
puje prawie wyłącznie u mężczyzn; przypadki opisane u kobiet 
należą do rzadkości. Próbowano to zjawisko tłumaczyć teoriami 
wewnątrzwydzielniczemi; dotychczas brak jednak danych objek- 
tywnych. Choruiją przeważnie ludzie młodzi w wieku 20—40 lat 

W wywiadach często spotykamy przebytą chorobę zakaźną, 
łagodnie i długotrwale przebiegającą, zakończoną pozornie przed 
laty. Na pierwszy plan szkoła francuska (Pierre-Marie, Fo- 
testier, Crotzon Gaucher) wysuwa rzeżączkę, a właś- 
ciwie jej następstwa: chroniczne zapalenia cewki, zmiany zapal- 
ne gruczołu krokowego. Zaatakowanie kręgosłupa przez jad rze- 
żączkowy tłumaczy Forestier charakterystycznym przebie- 
giem u mężczyzn dróg chłonnych: od gruczołu krokowego i pę- 
cherzyków do zwojów przedkrzyżowych (pre-sakralnych); stąd 
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połączenie z układem limfatycznym kości krzyżowej i kręgosłupa. 
U kobiet z macicy — droga podobna; lecz z jajników i trąbek, 
gdzie zwykle usadawia się zakażenie, chłonka przechodzi do zwo- 
jów biodrowych i do sieci preaortalnej. Zmiany w kręgoslupie 
mogą wystąpić po 5—8—10 latach. 

Fischer mówi o reumatycznem schorzeniu błony maziowej 
stawów międzykręgowych z następowerm skostnieniem aparatu 
więzadłowego. W swoim materjale 100 przypadków stwierdził on: 
w 14% ostry gościec w wywiadach; w 29% schorzenie zaczęło 
się od obrzęków w stawach; w 11% stwierdził starą wadę serca; 
w 5% zapalenie wsierdzia podczas choroby bez obiawów stawo- 
wych. Wogóle w 6ł% stwierdził etiologię gośćcową. Weill 
spostrzegał przypadki s. a. p. w przebiegu ostrego gośćca lub po 
ostrym gośćcu. Forestier podaje w 60% iritis i irido-cyclitis. 
Zdaniem Krebsa 5. a, p. może wystąpić, iako jeden z objawów 
ostrego gośćca, po anginie, jako zejście po chorobach zakaźnych: 
czerwonce, durze, chorobie Banga dub też samodzielnie, jako 
pierw. chroniczny lub wtórnie chroniczny gościec; przywiązuje wa- 
gę do zakażenia ogniskowego, osłabienia ustroju i wadliwej higje- 
ny — stąd duża liczba schorzeń u żołnierzy po wojnie (Ehrlich 
podaje 750 przyp. z jednego punktu koncentracyjnego armii nie- 
mieckiej); urazowi nie przypisuje natomiast specjalnego znacze- 
nia. Szkurow podaje wpływ złych warunków mieszkaniowych: 
wilgoci, podłóg cementowych, ziemnych, wilgotnych, pokrytych 
pleśnią ścian; pracę w wilgoci i tunelach. Spostrzegał często 
objawy S. d.-*p. u praczek, murarzy, palaczy i robotników ziem- 
nych: w 80%0 chronicznego gośóca stwierdzał wpływ wilgotnego 
zimna i gwałtownych waliań ciepłoty. Gruźlica w przebiegu uwa- 
Żaną iest za schorzenie towarzyszące, chociaż Poncet i Pik 
przypisują jei rolę decydującą. Niektórzy z autorów przytaczają 
kiłę (Ascoli, Cantani, Stamcarelli), jako czynnik etjo- 
logiczny, zakażenie kiszkowe (Reichman), czerwonkę (Be- 


nassi, Rizzati W innych przypadkach spowodu braku 
anamnezy zakażnej przyjmują znów zimno, wilgoć (P, Marie, 


Szkurow, Teissier, Leri). Freund jest przeciwnikiem 
teorii zapalnej, chociaż podaje, że w etiologii stwierdzał rzeżączkę, 
gościec, kiłę, gruźlicę. Na podstawie obserwacji nie można mówić 
o schorzeniu rodzimnem lub dziedzicznem (Crouzon, Gau- 
cher, P. Marie); opisane są iednak nieliczne przypadki i tego 
rodzaju (Freund, Fischer, Aschner, Engelmann). 
Część autorów (Crouzon, Gaucher) mówi o trzech okre- 
sach choroby: periode de debuf, periode d'état ou d'extension 
i phase terminale. Bardziej celowy i więcej odpowiadający kli- 
nice wydaje się nam być podział na dwa okresy: okres pacząt- 
kowy — zapalny i okres końcowy — zbliznowacenia albo skost- 
mienia. W pierwszym okresie występują cechy o charakterze 
infekcyjmo-zapalnym. Schorzenie zaczyna się przeważnie od bólów 
najczęściej okolicy lędźwiowej, bólów 0 charakterze pseudoneu- 
ralgji, promieniujących wzdłuż kończyn (nerwu kulszowego), że- 
ber, przeważnie w nocy: bółów stałych lub napadowych, które 
często bywały przyczyną omyłek rozpoznawczych. Bóle te praw- 
dopodobnie powstają na skutek, ucisku na korzonki nerwowe (F o- 
restier). W rzadkich tylko przypadkach bólów nie obserwo- 
wano. W tym też okresie występuje lekka sztywność kręgosłupa, 
często niezauważana przez chorego, stwierdzana jednak przy po- 
lecaniu choremu wykonania jakiejś czynności, mp. podniesienia 
przedmiotu z podłogi, położenia się. Na poważniejszy stan wska- 
zują: stany podgorączkowe, szybkie tętno, przyśpieszone opada- 
nie krwi, reakcja Vernes'a na rezorcynę i uporczywość obja- 
wów. Potwierdzeniem rozpoznania może być zdięcie rentgenow- 
skie kręgosłupa, które często decyduje o rozpoznaniu: odwapnie- 
nie równomierne kręgów, normalne kształty i struktura. zachowa- 
nie normalnej szerokości szpar stawowych, lepiej uwidocznione 
więzadła (Fischer — zwapnienie), czasami zwapnienie więza- 
def na ograniczonej przestrzeni (les spondylites ligamentaires 
partielles — M. P. Weill), zaciemnienie stawów krzyżowo-bio- 
drowych (Fischer) i granicy pomiędzy kością ogonową i krzy- 
żową (synostoza — Krebs). Często w okresach początkowych 
brak zmian rentgenowskich kręgosłupa, ale moga być zmiany 
w stawach krzyżowo-biodrowych (Forestier), co wydaje się 
ważnym, lecz mało mwzględnianym w klinice szczegółem. 
Zmiany w stawach krzyżowo-biodrowych przy s. a. p. budzą 
specjalne zainteresowanie. Szereg autorów (Fischer, Krebs, 
Scott) uważa zmiany w tych stawach za pierwszy obiaw 
schorzenia. Gilbert Scott mówi o dwócli postaciach schorze- 
nia kręgosłupa: spondylosis, występującej u ludzi starszych, ze 
zmianami zniekształcającemi kręgosłupa, z mormalnem opadaniem 
krwinek i bez zmian w stawach krzyżowo-biodrowych i o spondy- 
litis adolescens 'adolescentium. Spondylitis adolescens adolescen- 
tium wystepuje przeważnie u ludzi młodych z często przyspieszo- 
nem opadaniem krwi, przemawiającem za przyczyną zakažuą, ze 
zmianami w stawach krzyżowo-biodrowych (ankylosis). Autor 
obserwował 110 przypadków; we wszystkich stwierdzał zmiany 
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w stawach krzyżowo-biodrowych. W okresach wczesuych chorzy 
uskarżają się ma wędrujące bóle w kończynach. pasie barkowym, 
klatce piersiowej i wzdłuż kręgosłupa, Na zdjęciach rentyenow- 
skich stwierdza się subtelne zmiany zapalne w stawach krzyżowo- 
biodrowych. Zeiściem tej sprawy, która zdaniem autora ma ped- 
łoże zakaźne i zaczyna się w stawach krzyżowo-biodrowych, mo- 
że być zesztywniające schorzenie kręgosłupa. 

W drugim okresie trudno mówić o stanie zapalnym; przewa- 
żają tu cechy o charakterze stabilizacji - skostnienia. Opadanie 
krwi normalne, ciepłota normalna. Dochodzi do całkowitego ze- 
sztywnienia kręgosłupa w pewnych odcinkach lub na całej prze- 
strzeni, na skutek skostnienia stawów międzykręgowych, więza- 
deł i napięcia mięśni, utrudniających ruchy kręgosłupa. Skostnie- 
uie występuje spoczątku w poszczególnych miejscach, co utrud- 
aia różniczkowanie; w późniejszych dopiero okresach wytwarza 
się symetria. Proces stabilizacyjny zaczyna się zwykle 1—2—5 
lat po wystąpieniu pierwszych objawów klinicznych. Schorzenie 
posuwa się przeważnie od dołu do góry. Zmianom w kręgosłupie 
lędźwiowym i szyjowym towarzyszą bóle, kręgosłup piersiowy 
przeważnie nie daje dolegliwości. Opukiwanie kręgosłupa bywa 
rzadko bolesne, objawu wstrząsowego nie spotykamy. Schorzenie 
stawów biodrowych i barkowych może wystąpić w każdym okre- 
sie, a więc zarówno w początkowym, jak i w końcowym. W sta- 
wach biodrowych dochodzi do ustalenia w pozycji zgięcia, ograni- 
czone jest wyprostowanie i cdwiedzenie kończyny; w barkowym 
rzadko całkowite zesztywnienie, W obrazie rentgenowskim obser- 
wowano odwapnienie główki kości udowej lub ramieniowej ze zwę- 
żeniem szpary stawowej. Kręgosłup zesztywniały jest prosty albo 
skrzywiony w kształcie litery „S5“. Zesztywnienie kręgosłipa szy- 
jowego uniemożliwia ruchy podnoszenia głowy i boczne; przy 
oglądaniu chorzy odwracają się całem ciałem. Klatka piersiowa 
przeważnie bywa spłaszczona, ruchy oddechowe ograniczone, 
chorzy oddychają brzuchem: skostnieniu ulegają nietylko stawy 
i więzadła żebrowo-kręgowe, lecz i żebrowo-inostkowe i mosiko- 
wo-oboiczykowe. 

Zdaniem Bauera skostnieuie stawów kręgowo-żebrowych 
1 zanik mięśni klatki piersiowej może w daleko posuniętych pnzy- 
padkach prowadzić do zaburzeń w oddychaniu i krążeniu. Krebs 


przypuszcza możliwość gruźlicy płuc spowodu zniekształcenia 
klatki piersiowej. Freund nie chserwował zaburzeń w oddy- 
chaniu. 


W narządach wewnętrznych brak wogóle zmian; uderza nie- 
wielki współudział układu nerwowego, zaniki mięśni, zwłaszcza 
w okolicy lędźwiowej, mięśni przednich uda, rzadziei pasa barko- 
wego. Pobudliwość elektryczna nerwów i mięśni normalna, wy- 
jątkowo notowano drgania włókienkowe. Odruchy normalne, cza- 
sami parestezje i anestezije w poszczególnych odcinkach; w pły- 
nie mózgowo-rdzeniowym brak zmian charakterystycznych: brak 
zmian w układzie wegetatywnym i  wewiątrzwydzielniczyin. 
Wstrzykiwania atropiny, pilokarpiny, wyciągów z tarczycy i nad- 
nercza nie dawały dodatnich wyników (Benassi, Rizatti). 
Zwolennikami teorji wewnątrzwydzielniczej są Cursclman un, 
Fink, Kroner, Jaques, Szkurow. Przemiana podsta- 
wowa prawidłowa lub zbliżona do normy, poziom wapnia we krwi 
przeważnie w granicach normy; opadanie krwi w okresach po- 
czątkowych przyśpieszone, w miarę rozwoju schorzenia wraca do 
normy; krew jak w chronicznym gośćcu (Fischer), brak cech 
charakterystycznych: liczba erytrocytów normalna, leukocytoza 
8.000—10.000, często zmniejszona ilość limfocytów 0—6% (A la- 
jouanine, Lacapere); posiewy ujemne; zwiększenie lep- 
kości krwi. Potas, fosfór w granicach normy; kwas moczowy, 
mocznik, cholesteryna mogą być powyżej normy, możliwe jed- 
nak, że zakażenie w pewnych przypadkach atakuje przewód po- 
karmowy, wątrobę i śledzionę (Alajouanine, LŁacapere). 
W moczu brak zmian charakterystycznychi; w gruczołach przy- 
tarczycznych zmian charakterystycznych nie spostrzegano, cza- 
sami nacieki limfocytarne, adenomaty i cysty. 

Podstawowe zmiany stwierdzamy w obrazie rentgenowskim: 
rozległe i równomierne odwapnienie w obrębie kręgosłupa, nie- 
które kręgi o zachowanej formie, konturach i normalnej budo- 
wie; przestrzenie międzykręgowe i chrząstki normalnej szero- 
kości; całkowite skostnienie w obrębie drobnycli stawów krcęgo- 
słupa, poszczególne stawy połączone kostnemi mostami i mie- 
możliwe do odróżnienia; skostnienie więzadeł kręgosłupa; w obrę- 
bie stawów krzyżowo-biodrowych odwapnienie i częściowe lub 
całkowite skostnienie szpar stawowych, brak widocznel granicy 
pomiędzy kością ogonową i krzyżową; brak wyrośli kostnych za 
imałemi wyjątkami. 

Przy badaniach histo-patologicznych (Sivenu) stwierdzono 
zmiany w błonach maziowych stawów międzykręgowych, odpo- 
wiadające zmianom w chronicznym gośćcu stawowym; uderzał 
tylko wybitny udział aparaiu  więzadłowego, niespotykany 
w schorzeniach gośćcowycii kończyn, Anatomicznie zmiany te nie 
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prowadziły do całkowitego zesztywnienia stawów; w 80%/ stwier- 
dzono jedynie zwężenie szpary stawowej tak, że całkowite ze- 
Sztywnienie kręgosłupa powstaje prawdopodobnie skutkiem skost- 
nienia więzadeł (Fischer). Zmiany degserneracyjne — wyrośla 
kostne, które są zjawiskiem banalnem po 50 roku życia, spoty- 
kamy rzadziej niż u ludzi zdrowych; przypuszczalnie spowodu 
unieruchomienia kręgosłupa i braku czynników czynnościowych. 
Egzestozy powstają z istoty podchrząstkowej trzonów kręgowych 
i są tej samej budowy co trzony. Skostniałe więzadła anatomicz- 
nie składają się z płytek kostnych, Z prawdziwej tkanki kostnej 
(Eldarow). Rozległe zesztywnienia w obrębie drobnych sta- 
wów kręgosłupa tlumaczy Forestier ograniczoną ruchomością 
tych stawów w warunkach fizjologicznych. Z podobnem ziawis- 
kiem spotykamy się w gośćcu chronicznyim, w którym zesztyw- 
nieniu ulegają przedewszystkiem stawy nadgarstka. 

Należałoby omówić jeszcze jedną dziedzinę, która w ostat- 
nieh datach stała się przedmiotem szczególnego zainteresowania, 
a mianowicie udział gruczołów przytarczycznych przy powsta- 
waniu w sS. d. D. 

W 1926 roku Oppel ogłosił wyniki pooperacyine w przy- 
padkach s. a. p. po wycięciu jednego lub obu gruczołów przytar- 
czycznych (ilość przytarczyc waha się od 3—8, przeważnie 4); 
otrzymał on rzekomo znaczną poprawę. Oppel stwierdzał 
w przypadkach s. p. a. wyższy poziom wapnia we krwi i zmmiej- 
szoną pobudliwość elektryczną mięśni (norma 5—6 m. a); odwrot- 
nie jak w teżyczce. Nie przesądzając etiologii samego schorze- 
nia, przypuszczał, że ma do czynienia z nadczynnością gruczo- 
łów przytarczycznych. Z 47 przypadków operowanych w 16 przy- 
padkach nie otrzymał wyników, w 31 była lekka poprawa, w 16 
poprawę obserwowano jeszcze po 7 miesiącach. Spowodu trud- 
ności rozpoznawczych Oppel dokonywał  „iemistrumektomii*, 
t. zn. usuwał połowę tarczycy Z otaczającą tkanką tłuszczową 
i gruczołami przytarczycznemi. Hość wapnia obliczona metodą 
Waarda w 29 przypadkach była prawie w granicach normy 
(0,009—0,011), w 15 zaś przypadkach od 0,011—0,17; po zabiegu 
występował spadek czasami poniżej 9 mg. Dziwne wydaje się, że 
poprawa występowała szybko, iuż kilkanaście godzin po zabiegu: 
Swoboda ruchów, brak bolesności, poprawa nawet w tych przy- 
padkach, w których podczas zabiegu nje udało się wykryć przy- 
tarczyc. W preparatach wyciętych stwierdzono budowę normalną, 
w dwóch przypadkach nacieki limfocytarne. Czasami pomimo 
spadku poziomu wapnia ze 128 na 103 mg poprawa nie wystę- 
powala. Dalsze badania w tym kierunku (Simon, Weill) nie 
potwierdziły spostrzeżeń Oppela. Podobne zachowanie się 
wapnia jak po usunięciu przytarczyc obserwowano również po 
gastrektomjach, sympatektomiach, histerektomiach i całym sze- 
regu innych zabiegów. Weill po zabiegach nie stwierdzał zmian 
w poziomie wapnia; wyniki pooperacyjne ograniczały się wy- 
łącznie do zmniejszenia przykurczów i bólów. Wskazania do za- 
biegu były niejasne, bo poprawa występowała pomimo nieznale- 
zienia gruczołów przytarczycznych. Z ostatnich prac w tej dzie- 
dzinie zasługuje na uwagę praca Szkurowa z ukraińskiego 
instytutu ortopedii i traumatologii. Przytacza autor obserwacje 
102 przypadków gośćca chronicznego i S. 4. b. Operowanych 
w ostatnich latach. W 22,5% przypadków nie stwierdzono w pre- 
paratach wyciętych przytarczyc; poziom wapnia zbadano u 71 
chorych przed i u 58 po zabiegu. Przed zabiegiem w 30 przypad- 
kach ilość wapnia wahała się od 11—17 mg, w 41 przypadkacii 
ilość wapnia była normalna. Po zabiegu w 17 przypadkach 
11—15 mg wapnia, w 41 przypadkach ilość norinalna. W 8 przy- 
padkach s. a. p. po 10—14 dniach ilość wapnia wróciła do mo- 
ziomu przedoperacyjnego, a nawet wyższego — pomimo to po- 
prawa utrzymywała się. W 22 przypadkach s. 4. p., obserwo- 
wanych przez autora od 6 m. do 4 lat, pogorszenie wystąpiło 
w 2 przypadkach, subiektywna poprawa w 8 i poprawa objek- 
tywna w 12. Wskazaniem do zabiegu, zdaniem autora, jest skłon- 
ność do zesztywnień w sławach i wyższy poziom wapnia. B e- 
rard, Thiers i Henry tłumaczą wyniki pooperacyjne, obser- 
wowane po usunięciu przytarczyc, wpływem zabiegu na stan ukła- 
du wegetatywnego. Dobre wyniki otrzymywano, zdaniem auto- 
rów, w przypadkach gośćca chronicznego Z zaburzeniami w ukła- 


dzie wegetatywnym. Autorzy przypisują znaczenie stosunkowi 
Ca X Mg j 
= 91 którego zależy napięcie wkładu wago-sympatycznego. 


Z przypadków S. a. p. obserwowanych na Oddziale Wewnętrz- 
nym B Szpitala Poznańskich w ostatnich dwóch latach mieliśmy 
trzy przypadki typowe i dwa w okresie początkowym bez zmian 
charakterystycznych w obrazie rentgenowskim. 

Przyp. l. Chory K. Ch., lat 32, z zawodu blacharz. L. 1070. 
Od trzech lat uskarża się na przemijające bóle w okolicy krzyża 
I kręgosłupa, bóle trwające czasami do 2—3 tygodni; przed 
ozterema tygodniami bóle w okolicy lewego pośladka, promieniu- 
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jące wzdłuż kończyny dolnej i bóle przy zginaniu, od dwóch tv= 
godni chory leży. W 1916 roku chory przechodził dur brzuszny, 
w 1930 zapalenie opłucnej, w 1932 żółtaczkę. Chory budowy pra- 
widłowej. mocnej. W płucach przytłumienie wypuku nad lewym 
dolnym płatem; w sercu — nieczysty pierwszy ton nad koniusz- 
kiem, miękki szmer skurczowy nad aortą; narządy brzucha bez 
zmian; kręgosłup — w części lędźwiowej i piersiowej sztywny. 
sztywność mniejsza przy ruchach kręgosłupa w pozycji siedzą- 
cej, brak bolesności uciskowej i opukowej; źrenice i odruchy nor- 
malne; stany podgorączkowe; Wa ujemny; OB — kilkakrotnie 
w granicach 22—25 minui, mocz bez zmian, ciśnienie 120/80: 
Rig. płuc i serca — zrosty opłucnowe lewostronne; Rtg. kręgo- 
słupa ibez zmian; badanie krwi: eryt. 4,990.000, Hb 685%, leuk 
6.550, segm. 56, młodych 1, pałecz. 10,5, kwas. 8, limfocyt. 25,5, 
monoc. 3, obojętn. 68,5; czas krwawienia 2,, krzepliwość 6; 
EKG — dwukrotnie — PR -— 0,21; badanie laryngologiczne: 
pharyngitis catarrhalis; Lasègue ujemny, brak punktów, ucisko- 
wych wzdłuż nerwu kulszowego, uderza bolesność okolicy stawów 
krzyżowo-biodrowych i grzebieni kości biodrowych, Po 242-mie- 
sięcznym pobycie w szpitalu, leczeniu piramidonem (3 g dzien- 
nie), diatermji i autohemoterapii bolesność ustąpiła; chory powró- 
cił do pracy, pozostało zesztywnienie kręgosłupa. 

Przyp. Il.*). Chory N. A., lat 31, z zawodu urzędnik. L- 1051. 
Od roku bóle krzyża, bóle nasilające się w nocy. słabsze przy 
chodzeniu. Od 3 miesięcy bóle łopatek, okolicy barkowej lewej 
i kręgosłupa; bóle nasilające się podczas kaszlu, kichania i po- 
chylania się naprzód; cestatnio bóle klatki piersiowej w okolicy 
dolnych żeber i bóle kończyn. Od 3 tygodni chory nie pracuje- 
W dzieciństwie zapalenie płuc; w 1926 roku angina. trwająca 
3 tygodnie. Zrenice 1 odruchy normalue; lekki wytrzeszcz galek 
ocznych, powiększony prawy płat tarczycy, płuca i serce bez 
zmian, kręgosłup na całej przestrzeni sztywny, uciskowa boles- 
ność kręgów lędźwiowych i piersiowych, objaw wstrząsowy ujem- 
ny, chory nie może Się zginać; bolesność w okolicy stawów krzy- 
żowo-biodrowych; mocz bez zmian; Wa — ujemny; OB — 27 m.; 
ciśn. 110/75; Rtg. płuc i serca bez zmian; Rtg. kręgosłupa bez 
zmian; badanie laryngologiczne — tonsillitis chronica; liczne czo- 
py ropne; krew — erytr. 4,260.000, Hb — 80%, ind. 0,95, leuk. 
6.050, oboiçt. 60, pałecz. 8, segm. 52, kwas. 0,5, limfoc. 34.5, 
mon. 5; ciepłota do 37°, tętno wolne. Po piramidonie (1,5 dzien- 
nie), mleku, autohemoterapii brak poprawy, na wyłuszczenie mig- 
datków chory się nie zgodził. Chory zgłosił się ponownie do 
szpitala po 5 miesiącach ze skargami na bóle całego kręgosłupa, 
klatki piersiowej, kolan, ze stanami podgorączkowemi, OB — 
35—34 m. Po wyłuszczeniu migdałków i dużych dawkach pirami- 
donu znaczna poprawa. Ruchy swobodniejsze, mniejsza bolesność. 
pozostało zesztywnienie kręgosłupa; OB — 77—90 m.; w moczu 
po zabiegu silna reakcja: do 30 krwinek w p. w. ślad białka. 
urob. FT nieliczne leukocyty i wałeczki ziarniste. 

Przyp. Ill"). Chory S. F., lat 48, z zawodu robotnik, L, 1151. 
Przed 24 laty ostry gościec stawowy (3 m.), w 1916 roku nawro- 
ty: w 1930 r. bóle w kręgach szyjnych, piersiowych, w stawach 
biodrowych i kolanowych; po kilku miesiącach spostrzegł. że 
jest pochylony i nie może się wyprostować. W 1932 r. w Szpitalu 
im. Prez. Mościckiego rozpoznano spondylo-arthritis ankylopoeti- 
ca i dokonano wyłuszczenia przytarczyc (Tomaszewicz): po 
zabiegu brak poprawy: bółe mocniejsze, coraz większe skrzywie- 
nie kręgosłupa. W początkach 1935 r. kaszel, ropna plwocina, 
krwioplucia i stany podgorączkowe. Chory budowy prawidłowej. 
wąttej, pochylony ku przodowi, zanik mięśni okolicy barkowei 
i biodrowej, przy oglądaniu się w bok odwraca się całem ciałem, 
podnosić głowy nie może; klatka piersiowa spłaszczona. typ od- 
dechowy brzuszny ; źrenice i odruchy normalne. W płucach stłu- 
mienie nad obu górnemi płatami, po prawej w okolicy wneki 
liczne dźwięczne rzężema 1 oddech o charakterze amforycznym. 
po łewei mad szczytem zaostrzenie wdechu i wydechu: serce — 
bez zmian; kręgosłup w "kształcie łuku, nieruchomy, słabo 
bolesny na ucisk, stawy kończyn wolne. Wa — niiennv. 
OB -— 26 m, mocz — bez zmian, Koch — 20—30 pratków w p. Wa 
ciśn. 130/75, wapń we krwi 10 mg, stany podgorączkowe, tętno 
90—100. Rtg. płuc i serca — dolna część górnego prawego płatu 
pokryta gęstemi skupieniami intensywnych pasmowatych cieni, 
wzdłuż dolnej granicy wysięk międzypłatowy, w lewym szczycie 
iama wielkości mandarynki i liczne cienie pasmowate; serce — 
bez zmian; badanie krwi — eryt. 4,100.000, Hb 800/0. ind. 0,97 
leukocyt. 12.100, hemogram normalny, czas krwaw. 3, krzepl. 6,5, 


1) Przypadek demonstrowany na ' posiedzeniu szpitalnem 
w kwietniu 1935 r. przez Kol. Wołożyńską (p. Czas. Lek. 
Nr. 36. 1935). 

») Przypadek opisany przez Kol Fajwlewicza i Hal- 
perma-Wielicza ńskiego w Medycynie 1936. 
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ilość płytek 180.000, reticul. 3%; Rtg. kręgosłupa — skostnienie 
drobnych stawów, więzadeł i mosty kostne, łączące trzony krę- 
gów, zamazana struktura stawów krzyżowo-biodrowych. Badanie 
laryngologiczne: rhino-pharyngitis chronica; EKG — normalny. 
Po łeczeniu aurosanem i diatermją niewielka poprawa. 


Przyp. IV, Chory L. M., lat 28, Przed 8 laty rzeżączka; po 
4 tygodniach zapalenie stawów (duży palec i staw krzyżowo- 
biodrowy). Od 2 lat bóle i sztywność kręgosłupa przy zginaniu; 
po zastosowaniu szczepionki gonokokowej pogorszenie; bóle 
w stawach barkowych i biodrowych, ograniczenie ruchów szyi. 
Chory budowy prawidłowej, zanik mięśni kłatki piersiowej, krę- 
gosłup prosty, zupełnie sztywny, lekkie powiększenie gruczołu 
tarczowego; źrenice i odruchy normalne; płuca i serce bez zmian; 
ograniczenie rotacji w lewym stawie biodrowym, kręgosłup na 
ucisk niebolesnv. bolesność w okolicy stawów krzyżowo-biodro- 
wych; OB —- 80 m, wapń we krwi 11,8, mocz — ślad białka, 
nieliczne erytrocyty; Rtg. kręgosłupa — skostnienie drobnych sta- 
wów kręgów lędźwiowych, zaznaczone skostnienie ligament. 
longit. post; szpary stawowe biodrowo-krzyżowe niewidoczne, 
skostniałe, widoczne są beleczki kostne, lączące kość krzyżową 
z kością ogonową w obu tych stawach (Dr. Keilson). 

Przyp. V. Chory ©. J., lat 59. Od kilku tygodni uskarża się 
na bóle w prawym stawie biodrowym, trudności przy chodzeniu 
i bóle okolicy krzyżowej; chorób zakaźnych nie przechodził. Bu- 
dowa prawidłowa, mocna, otyłość. Źrenice i odruchy normalne; 
płuca — objawy rozedmy i rzężenia zastoinowe w dole; serce — 
tony głuche, zwłaszcza u podstawy, granice normalne; prawy 


Ryc. 1. 


staw biodrowy i okolica prawego stawu krzyżowo-biodrowego bo- 
lesna przy ucisku, rotacja w stawie biodrowym ograniczona. Przy 
badaniu uderza sztywność kręgosłupa lędźwiowego, brak boles- 
ności uciskowej; chory nie zwracał dotychczas uwagi na trud- 
ności przy zginaniu, tłumacząc to starą rozedmą i dusznością. 
Rtg. kręgosłupa — kręgosłup lędźwiowy tworzy w całości ko- 
lummnę Ispowodu mostów kostnych, otaczających trzony kręgów; 
jedynie mosty łączące 4 i 5 kręgi lędźwiowe posiadają jeszcze 
charakter pasmowato-łukowaty. Stawy krzyżowo-biodrowe zazna- 
czone, szpary stawowe zwężone, gdzieniegdzie skostniale (Dr. 
Keilson). Po piramidonie, jochinol-caseinie i nagrzewaniach lek- 
ka poprawa; chory nadal pracuie. 

Na podstawie przytoczonych klinicznych danych należy 
uznać, że podział przyjęty przez szkołę francuską i szereg auto- 
rów niemieckich (Fischer, Krebs) ma swoje podstawy. 
W przebiegu s. a. p. należy odróżniać dwa okresy: okres o cha- 
rakterze zapalnym i okres zbliznowacenią, Okres zapalny w pew- 
nym tylko odsetku przypadków przechodzi w postać cięższą. Czę- 
sto schorzenie zapalne pod wpływem leczenia lub niezależnie od 
leczenia może się zatrzymać; w innych przypadkacii mamy już 
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wyraźny proces zbliznowacenia, a obok tego cechy o charakterze 
zapalnym — przyśpieszone OB, stany podgorączkowe (przyp. IV). 

W praktyce ambulatoryjnei nierzadko spotykamy się z po- 
stacią chorobową, podobną do przypadków l i II, obserwowanych 
na naszym Oddziale Szpitalnym. Dotyczy to chorych z bólami 
kręgosłupa, ograniczoną  ruchomością, bólami promieniującemi 
wzdłuż kończyn, przestrzeni międzyżebrowych, przypominającemi 
neurałgje; bolesnością w okolicy stawów krzyżowo-biodrowych; 
sztywnością kręgosłupa na ograniczonej przestrzeni lub w ca- 
łości (objaw charakterystyczny, często niezauważony przez cho- 
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rego); brakiem lub niewielką bolesnością uciskową kręgów. I obok 
tego jak w naszych przypadkach, wyraźne cechy zapalne bez 
uchwytnej etjologji: stany podgorączkowe, przyśpieszone OB, 
przedłużone przewodnictwo w EKG (przyp. D jak w przyp. gość- 
cowych, ogniska infekcyjne (tonsillitis — przyp. I); przypadki, 
uasuwające duże trudności rozpoznawcze i różniczkowe często 
z gruźlicą, nowotworami, zapaleniami nerwów spowodu swojej 
uporczywości. W obrazie rentgenowskim nie stwierdzamy zmian 
lub tak subtelne, że stoją one na pograniczu zmian patologicz- 
nych. Prawdopodobnie chodzi tutaj o schorzenie torebek stawo- 
wych. aparatu więzadłowego i ścięgien, ale bez zajęcia przez 
czynnik zapalny powierzchni stawowych. Krebs wspomina o po- 
dobnym obrazie pod nazwą Spondyloperiarthritis, Cassierer 
mówi o mięśniowem zesztywnieniu kręgosłupa. Przypadki te 
(ti II) wcześnie rozpoznawane i leczone reagują dobrze na pi- 
ramidon, proteinoterapię, usunięcie pierwotnego oguiska zaka- 
żenia. Podwyższona ciepłota i przyśpieszenie OB przemawiają 
za tłem zapalnem tych schorzeń. W pewnym odsetku jednak scho- 
rzenie zapalne przechodzi w postać cięższą w s. a. p. ze skłonnoś- 
cią do stałych zesztywnień, typowemi objawami w obrazie rentge- 
nowskim i stopniowo traci swój charakter zapalny, natomiast na 
plan pierwszy występuje skostnienie. I w tym jednak okresie 
schorzenia nie można uważać za beznadziejne: czesto zmiany 
występują na ograniczonej przestrzeni i nie postępują w przeciągu 
caiych łat; w innych przypadkach pomimo zajęcia całego kręgo- 
słupa chorzy nie odczuwają większych dolegliwości i mogą madal 
pracować. Najpoważniejszem (powikłaniem iprowadzącem do cal- 
kowitego unieruchomienia i niemożności pracy jest zajęcie sta- 
wów obwodowych — barkowych i biodrowych, co przeważnie 
przykuwa chorego do łóżka. W każdym okresie choroby bez 
względu na rozległość zmian schorzenie może się zatrzymać. Le- 
czenia etjologicznego niema; postępujemy podobnie, jak w przy- 
padkach chronicznego gośćca. 

W związku z przypuszczalną zapalną przyczywą S. a. p. Zza- 
sługuią na szczególną uwagę zmiany, występujące w stawach 
krzyżowo-biodrowych. We wszystkich naszych typowych przy- 
padkach (III, IV, V) obok charakterystycznych zmian w kręgosłu- 
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pie stwierdzaliśmy skostnienia w stawach krzyżowo-biodrowych. 
Zgodnie z ostatniemi poglądami (Fischer, Krebs, Scott, 
Weill) zmiany zapalne w tych stawacl są pierwszym obja- 
wem, nasuwającyni podejrzenie rozwijającego się S. a. p. Zmiany 
tego rodzaju potwierdzają przypuszczenia 0 etiologji infekcyjnej 
selorzenia i pozwalają na wczesne wyciąganie wniosków progno- 
stycznych; w tym bowiem okresie leczenie może jeszcze prowa- 
dzić do pewnych dodatnich wyników. W każdym przypadku 
z bolesnością w okolicy stawów  krzyżowo-biodrowych należy 
rentgenologicznie zbadać okolicę krzyżową i zwrócić uwagę na 
kręgosłup (sztywność, promieniujące bóle). 

Zaliczanie s. a. p. do pierwotnego gośćca chronicznego ma 
do pewnego stopnia podstawy anatomiczne i kliniczne. W jednem 
i drugiem schorzeniu zaatakowana zostaje spoczątku błona maziowa 
powierzchni stawowych, występuje odwapnienie kości; schorzenie 
często nie ogranicza się do stawów kręgosłupa, lecz przechodzi 
na stawy sąsiednie. Zajęcie stawów nie odbywa się tak syme- 
trycznie, jak w pierwotnym gośćcu chronicziym; schorzeniu nie 
ulegają drobne stawy kończyn, lecz wyłącznie prawie stawy duże. 
Szereg objawów przemawia za schorzeniem :zapalnem, zwlaszcza 
w okresach początkowych: stany podgorączkowe, przyśpieszone 
opadanie krwi, zmiany o charakterze zapalnym w stawach krzy- 
żowo-biodrowych, badania  histo-patologiczne błon stawowych. 
Etjologicznie trudno mówić o reumatyzmie zakaźnym; wpraw- 
dzie Fischer w 6l%c przypadków stwierdził etjologię gośćcową, 
spostrzegano jednak szereg przyp. o innej przyczynie: rzeżączko- 
wej, kiłowej gruźliczej i t. d.; tak że o ile chcielibyśmy s. a. p. 
zaliczać do grupy gośćca chronicznego, to iedynie do postaci 
o charakterze alergicznym w sensie teorii Weintrauda. Ta- 
łałajewa, Klingego; a więc do schorzeń bez określonej 
przyczyny i określonego zarazka. Uderza w przypadkach s. a. p. 
niewspółmierny udział aparatu więzadłowego, niespotykany 
w innych postaciach gośćca chronicznego. Zdaniem Holz- 
knechta skostnienie okołokręgowe jest reakcją obronną ustro- 
ju spowodu osłabienia trzonów kręgowych przez odwapnienie. Po- 
gląd ten, dotychczas odosobniony, mie znalazł aprobaty innych 
autorów i sprawa ta wymaga dalszych badań. 
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Kierownik: Prof. Dr. W. Nowicki. 


L. 


W pierwszej części mojej pracy została omówiona endemia 
wola we Lwowie na podstawie systematycznych badań, prze- 
prowadzonych na bieżącym materiale sekcyjnym tutejszego Za- 
kladu. Ustalono przeciętny ciężar tarczycy u ogółu ludności, wy- 
Kreślono krzywe wzrostu ciężaru tarczycy i średnicy jei pęche- 
trzyków w zależności od wieku, oraz oznaczono odsetek wola w ba- 
danym materjale. Aby dać całokształt endemii wola we Lwowie 


1) Część I. Polska Gazeta Lekarska. Nr. 22. 1935. 
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i okolicy przeprowadziłem obecnie badania histologiczne na 
większym materiale, pochodzącym z operacyj wola. Obejmuje on 
111 przypadków wola niewykazującego klinicznie zaburzeń czyn- 
ności tarczycy, oraz 13 przypadków, w których stwierdzono lek- 
kie wzmożenie czynności tarczycy. Przypadków choroby Base- 
dowa, jako niebędących w związku z endemją wola, nie uwzgled- 
niłem w niniejszych badaniach. 

Co do zamieszkania chorych, u których wykonano zabieg 
usunięcia wola, to 34 mieszkało stale we Lwowie, a 57 poza 
Lwowem. Miejscowości, z których pochodzili chorzy, znajduia 
się (poza dwiema) na terenie trzech województw południowo- 
wschodnich; nie można było stwierdzić częstszego występowania 
wola w okolicach górskich i podgórskich, gdyż miejscowości te, 
zakreślone na mapie, były równomiernie rozmieszczone na tere- 
nie wspomnianych trzech województw i nigdzie nie tworzyły 
większego skupienia. Przebadany materiał jest oczywiście zbyt 
mały, aby z niego wyciągnąć wnioski co do rozmieszczenia wola 
na wymienionych terenach, dlatego rozpatrzę tylko przypadki 
pochodzące ze Lwowa, jako jedną grupę, i przypadki spoza Lwo- 
wa, jako grupę drugą. 

Opracowując statystycznie badany materjal stwierdziłem 106 
woli u kobiet i 18 u mężczyzn (stosunek m:k = 1:6). 

Wiek chorych wahał się w granicach od 14—54 lat. Częstość 
występowania wola w poszczególnych dziesiątkach lat przedsta- 
wiała się, iak następuie: 


10—20 lat — 23 przypadków 
21—30 „ — 45 i 
31—40 „ — 28 b 
4150 „ — 20 » 
51—60 „ — 7 w 


Wynika stąd, że w trzeciem dziesięcioleciu życia wól poja- 
wia się najczęściej (37% wszystkich badanych przypadków), po- 
tem liczba przypadków wola stopniowo maleje, a po 50 roku życia 
stwierdza się go już rzadko. Badanie częstości wola w zależności 
od wieku, przeprowadzone osobno u mężczyzn i u kobiet, w ma- 
teriale lwowskim i pozalwowskim dało przebieg krzywej zupeł- 
nie podobny do krzywej wykreślonej dla całego materiału; wierz- 
chołek zawsze przypada na trzecie dziesięciolecie życia. 

Makroskopowo Stwierdziłem: w 84 przypadkach wól guzowa- 
ty, w 15 rozlany, a w 6 mieszany. Stosunek wola guzowatego do 
rozlanego przedstawia się jak 55:1. Dotyczy to zarówno przy- 
padków lwowskich, iak i pozalwowskich. Obie postacie wola wy- 
stępują najczęściej w trzeciem dziesięcioleciu życia i wykazują 
znaczną przewagę u kobiet. 

Skolei przejdę do omówienia utkania histologicznego bada- 
nych woli. Badania te oparłem na podziale wola, podanym przez 
Aschoifa i Wegelina. 

1. Wól rozlany koloidowy zwykły (Struma diffusa colloides 
simplex). Do tei postaci zaliczono 8 przypadków; przypomina 
ona tarczycę prawidłową, jedynie pęcherzyki są przeciętnie nieco 
większe. Nabłonki są przeważnie płaskie, miejscami silnie spłasz- 
czone wskutek przepełnienia koloidem. Miejscami stwierdza sie 
zanik przegródek międzypęcherzykowych tak, że powstają peche- 
rzyki duże, prawie torbielowate. Bujanie nabłonków miejscami 
dość wyraźne, nigdzie nie zajmuje większych przestrzeni. Tkan- 
ka łączna jest miernie obfita. 

2. Rozlany wól koloidowy bujający (Struma diffusa colloides 
proliferans). Postać ta (3 przypadki) różni się od postaci poprzed- 
nio opisanej przedewszystkiem znacznem buianiem nabłonków. 
Buianie to, najczęściej w postaci wyniosłości poduszkowatej. nie 
jest tak wybitne, iak w wolach guzowatych. Pęcherzyki miejsca- 
mi dochodzą do znacznych rozmiarów, jednak zwykle nie stwier- 
dza się zaniku Ścian pęcherzyków, ami dążności pęcherzyków do 
tworzenia torbieli. Koloid zazwyczaj mie jest tak gęsty i nie wy- 
pełnia tak szczelnie pęcherzyków, jak w poprzedniej postaci. Na- 
błonki są przeważnie płaskie lub sześcienne i tylko rzadko stwier- 
dza się nabłonki spłaszczone, śródbłonkowate, 

3. Rozlany wól miąższowy (Struma diffusa parenchymatosa) 
(3 przypadki). Charakterystyczną cechą tej grupy jest mała prze- 
ciętna Średnica pęcherzyków (poniżej 75 mikronów). W jednym 
przypadku tarczyca przedstawiała obraz urozmaicony: obok ma- 
tych pęcherzyków, ułożonych grupami, stwierdzono duże pęche- 
rzyki pojedyncze, „dochodzące do 400 u, wypełnione koloidem 
kwasochłonmym, miejscami znikającym. Nabłonki były przeważ- 
nie sześcienne, miejscami dość wysokie, wykazywały silne buia- 
nie į złuszczanie tak. że w niektórych miejscach można było 
stwierdzić wielowarstwową wyściółkę nabłonkową pęcherzyków. 
W pozostałych dwóch przypadkach stwierdzono jednostajnie roz- 
mieszczone małe pęcherzyki o średnicy. niedochodzącej do wspom- 
nianej granicy, wypełnione miernie obiitą ilością koloidu. Nabłon- 
ki nie wykazywały szczególniejszej dążności do bujania. 
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4. Guzowaty wól koloidowy zwykly (Struma nodosa colloides 
simplex), (31 przypadków). Gruczolaki badanych tarczyc zali- 
czone do tei grupy, dochodzą niekiedy do dużych roziniarów i wy- 
kazują utkanie zwyczajnego wola koloidowego. Pęcherzyki duże 
(przeważnie 300—500 „ i więcej), wysłane nabłonkiem płaskim, 
miejscami ulegające wybitnemu spłaszczeniu, wykazują tu i ów- 
dzie dążność do zlewania się w torbielki. Bujanie nablonków iest 
wogóle nieznaczne. Do częstych zimian należy tu rozrost tkanki 
łącznej: szczególnie część środkowa gruczolaka wykazuje skłon- 
ność do zmian włóknistych. 

W 5 przypadkach tej grupy stwierdziłem dalej posunięte 
zmiany włókniste i szkliste (struma fibrosa, hyalinea), umiesz- 
czone w środku gruczolaka, a na obwodzie budowa odpowiadała 
typowi wola koloidowego. Do innych cech szczególnych należą 
wylewy krwawe śródpęcherzykowe, często spotykane, oraz pozo- 
stałości po nich w postaci ziarenek hemosyderyny, leżących śród 
koloidu lub pożartych przez ciałka białe. W jednym przypadku 
stwierdziłem liczne złogi wapniowe, leżące częściowo w świetle 
pęcherzyków, częściowo wśród tkanki łącznej. Jeden z przypad- 
ków tej grupy zasługiwał na uwagę. Stwierdziłem tu utkanie ty- 
powego wola koloidowego; w tkance łącznej międzyzrazikowei 
znalazłem typowe gruzełki Baumgartena, złożone z komórek na- 
błonkowatych, limfoidalnych i olbrzymich typu Langhansa: 
w środku gruzełka stwierdzilem zmiany włókniste. Jest to jeden 
z bardzo rzadkich przypadków zmian gruźliczych w wolu. Gru- 
zełki gruźlicze wykazałem kilkakrotnie w materiale pochodzącym 
z sekcyj, jednak wyłącznie u osób zmarłych na ogólną gruźlicę 
prosówkową. Opisane zmiany gruźlicze pochodzą niewątpliwie 
z wysiewu prątków do krwi, a powstały one w w okresie mogólnie- 
nia się sprawy gruźliczej. Charakterystyczne jest, że w tym 
przypadku nie stwierdzono rentgenologicznie zmian w płucach. 
Klinicznie przedstawiał opisany przypadek obraz hipertyreczy lek- 
kiego stopnia. 

5 Guzowaty wól koloidowy bujający (struma nodosa collo- 
ides proliferans). (26 przypadków). W tej grupie daje się także 
zauważyć znaczna przewaga koloidu. Między nią jednak, a grupą 
poprzednią, istnieją zasadnicze różnice; wielkość pęcherzyków 
waha się tu bardziej; nie dochodzą one wprawdzie do tak znacz- 
nych rozmiarów, iak niektóre grupy poprzednie, gdyż mają mniej 
wyraźną dążność do zlewania się i tworzenia torbieli, natomiast 
znacznie częściej stwierdza się wielopostaciowość pęcherzyków. 
Obok dużych pęcherzyków, dochodzących do średnicy 500 w 
stwierdza się grupki bardzo małych pęcherzyków, niekiedy z za- 
ledwie widocznem światłem. Rzadko tylko widzi się pod mikro- 
skopem utkanie, złożone z pęcherzyków mniejwięcej jednakowej 
średnicy. Koloid wykazuje spoistość mniej zbitą, aniżeli w wo- 
lach koloidowych zwykłych, a Ściany pęcherzyków często są po- 
fałdowane. Najbardziej charakterystyczną cechą przypadków tej 
grupy jest bujanie nabłonków. Są one miejscami spłaszczone, 
przeważnie jednak wyższe, aniżeli w grupie poprzedniej, zwła- 
szcza w miejscach buiających, Bujanie nabłonków stwierdza się 
tu w bardzo rozmaitym stopniu. Początek bujania występuje 
w postaci poduszeczek Sandersona, t. j. miejscowych poduszkowa- 
tych wybujałości do światła pęcherzyka, które niekiedy. miano- 
wicie w okresacli początkowych, trudno odróżnić od poialdowania 
ściany pęcherzyka. Następnie może nabłonek tworzyć brodawcza- 
kowate wybuiałości, które niekiedy wypełniają znaczną część 
światła pęcherzyka. Twory te mogą składać się z samych ko- 
mórek gruczołowych, częściej jednak okazują dążność do two- 
rzenia utkania pęcherzykowego. Mogą one tworzyć albo pęclie- 
rzyki bardzo małe, bez Światła, albo większe o średnicy 50 do 
75 m, zawierające w świetle koloid, najczęściej kwasochłonny, 
dość rzadki. W miarę przewagi tych małych pęcherzyków wól 
koloidowy przechodzi w wól miąższowy. Obok tworów brodaw- 
czakowatych, zawierających pęcherzyki, bujający nabłonek two- 
rzy także wybujałości listewkowate. Niekiedy bujanie nabłonka 
odbywa się w postaci płatowej, powodując powstawanie na więk- 
szej przestrzeni nabłonka wielowarstwowego. Opisane cechy woli 
tej grupy, mianowicie wielopostaciowość pęcherzyków, znikanie 
koloidu, silne bujanie nabłonków, miekiedy wałeczkowatych, na- 
daje niektórym gruczołom charakter wola, spotykanego w clo- 
robie Basedowa. Takich przypadków znalazłem w materjale tej 
grupy 5; klinicznie w żadnym z nich nie stwierdzono zaburzeń 
czynności tarczycy. 

6. Gnzowaty wól miaższowy drobnopęcherzykowy (struma no- 
dosa parenchymatosa parvifollicularis), Wole tei grupy, obeimu- 
jące 25 przypadków, odznaczają się budową złożoną z małych 
pęcherzyków (Średnica przeciętna mniejsza od 75 n). Rozróżniam 
tu dwie podgrupy: 1) połączona z bujaniem nabłonków, 2) bez 
bujania nabłonków lub z bujaniem tylko zaznaczonem. Przypadki 
z bujaniem nabłonków, liczniejsze (18), składają się z pęcherzy- 
ków rozinaitej wielkości, przeważnie bardzo małych, z małem 


Nr. 18. 1936. 


Światłem i skąpym koloidem. W niektórych przypadkach bujanie 
jest tak silne, że miejscami zaciera się zupełnie hudowa pęcherzy- 
kowa i widzi się tylko jeduostajne bujanie komórek gruczoło- 
wych. Przypadki z silnem bujaniem pochodzą przypuszczalnie 
z bujających woli koloidcwych, w których nabłonek buja, wy- 
twarzając wyniosłości brodawczakowate, zawierające drobne, no- 
wowytworzone pęcherzyki. Jak już wspomniałem, w miarę prze- 
wagi tych malych pęcherzyków wtórnych nad pierwotnemi pe- 
cherzykami wielkiemi. wól zmienia swe utkanie przechodząc 
w wół miąższowy. W materjale zbadanym stwierdziłem 3 przy- 
padki, przedstawiające niejako przejście wola  koloidowego 
w miąższowy; w tych przypadkach utkanie składało się prze- 
ważnie z pęcherzyków małych i bardzo małych (bez światła). 
Jednakże w wielu miejscach wydawało się, iż pęcherzyki te pow- 
stały w ścianie wielkich pęcherzyków jako wynik znacznego bu- 
jania nabłonków. Pomimo, że miejscami widziałem wielkie pę- 
cherzyki pierwotne, zawierające koloid (dochodzące do 500 m), 
zaliczyłem te wole do woli miąższowych ze względu na prze- 
wagę pęcherzyków małych. Przypadki te popierają wypowiedzia- 
ne twierdzenie o przejściu wola koloidowego w  miąższowy. 
W przypadkach wola z silnem buianiem nabłonków koloid ibvł 
zwykle dość skąpy, rzadki, niekiedy tylko stwierdzałem iego po- 
zostałości w postaci gęstych kulek zasadochłonnych, podobnych do 
ciał skrobiowatych. W 5 przypadkach stwierdziłem ogniska ko- 
mórek limfoidalnych, w 3 wyłewy krwawe, a w 3 zwyrodnienie 
szklisto-włókniste. Nablonki wogóle były znacznie wyższe, ani- 
żeli w koloidowych postaciach wola. Często spotyka się nabłonki 
wałeczkowe. Także w tej grupie znajdują się wole, przypominające 
przypadki spotykane w chorobie Basedowa, ze względu na silne 
bujanie nabłonków, skąpość koloidu, nabłonki wałeczkowate oraz 
nacieki komórek limfoidalnycli. 

Siedem przypadków tej grupy zaliczyłem do miąższowych 
woli niebujających. Odznaczają się one tem, że pęcherzyki ich 
są przeważnie tej samej wielkości. nabłonek sześcienny jedno- 
warstwowy, koloid obfity i gęsty. Ten typ woła różni się tylko 
wielkością pęcherzyków od zwyklego wola  koloidowego. 
W 3 przypadkach stwierdziłem także zmiany wsteczne w postaci 
przerostu zbitej tkanki łącznej, włóknistej, ulegającej szklistemu 
zwy rodnieniu. 

7. Guzowaty wól miąższowy cewkowaty (struma nodosa pa- 
renchymatosa tubularis). Wól tego typu (4 przypadki) wykazuje 
utkanie złożone z jednostajnie bujających komórek gruczoło- 
wych, tworzących jakby cewki gruczołu z bardzo małą dążnoś- 
cią do wytwarzania koloidu, Gdzieniegdzie tylko były typowe 
pęcherzyki z koloidem. W jednym z wymienionych przypadków 
stwierdzilem zmiany włóknisto-szkliste. 

8. Guzowaty wól miąższowy beleczkowaty (struma nodosa pa- 
renchyinatosa trabecularis)., W iednym przypadku guzowaty wól 
przedstawiał się mikroskopowo jako iednostajne bujanie komórek 
gruczołowyci, oddzielonych delikatnemi pasemkami łącznotkan- 
kowemi na sznury i beleczki. Utkania pęcherzykowego nie można 
było stwierdzić; wól przypeminał budową tarczycę płodn. 

9. Guzowaty wól miąższowy i koloidowy (struna nodosu pa- 
renchyrmatosa et colloides). Tego typu wola miałem 12 przypad- 
ków; w grupie tej mieszczą się zarówno takie, w których skraw- 
ki wykonane z rozmaitych gruczolaków wykazywały odmienne 
utkamie, jak również wole, wykazuiące w obrębie jednego skrawka 
budowę kołoidową i miąższową. W tym typie kombinowały się 
wszystkie postacie woli. które wyżej opisano, najczęściej jednak 
stwierdza się połączenie wola koloidowego bujającego z miąższo- 
wym drobnopęcherzykowy in. 

10. Rozlany i guzowaty wòl (struma diffusa et nodosa). 
W 5 przypadkach stwierdzono makroskopowo symetryczne po- 
większenie całej tarczycy (wól rozlany) z wyrażnie zaznaczo- 
nemi gruczolakami, Utkanie histologiczne odpowiadało w 4 przy- 
padkacli wolowi koloidowemu (2 zwykłe, 2 bujające), a w jednym 
wolowi miąższowemu. 

11. Wół złośliwy (struma maligna). W materiale badanym 
stwierdziłem 3 przypadki wola złośliwego, mianowicie: 2 przy- 
padki raka tarczycy i jeden gruczolaka złośliwego, W jednym 
z wymienionych przypadków były klinicznie objawy lipertyreozy 
lekkiego stopnia. 


IT. 


Sposoby badania endemii wola są liczne, niemniej jednak ba- 
danie jej jest trudne. Miano wól oznacza wprawdzie tylko po- 
większenie objętości szyi spowodowane przerostem gruczołu tar- 
czowego, jednak niewszystkie przerosty zaliczyć można do wola 
endemicznego, jak np. przerost tarczycy w chorobie Basedowa. 
Dalszą trudność stanowi odróżnienie tarczycy prawidlowej od 
powiększonej, patologicznej, które nawet post mortem może spra- 
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wić znaczne trudności*), a cóż dopiero przy badaniu klinicznem. 
Wole duże, zuiekształcające szyję, nietrudno rozpoznać, ale 
znacznie częściej występują przerosty niezbyt widoczne, które 
jednak muszą być brane w rachubę. Hunziker podaje sposób 
mierzenia tarczycy przy badaniu klinicznem, które może dać 
z pewnem prawdopodobieństwem rzeczywisty obraz jej wielkości. 
W Szwajcarji wykonywane są u ludności tego rodzaju pomiary. 
Aby w przybliżeniu dać obraz endemii wola, pomiary takie mu- 
siałyby być przeprowadzone systematycznie u ogółu ludności łub 
przynajmniej znacznej jej części. U nas w Polsce przeprowadzo- 
ne zostały pomiary tarczycy u poborowych (Tubiasz 1932), 
na podstawie których wykreślono mapkę częstości występowa- 
nia wola w Polsce. Mapka ta nie może jednak dać rzeczywiste- 
go obrazu nasilenia endeimjii wola w Polsce a to z nasiępniącyci 
powodów: 1) pomiary wykonane zostały u ludzi w ściśle okre- 
ślonym wieku, 2) dotyczą tylko mężczyzn, a endemia wola na- 
wiedza kobiety wielokrotnie częściej, 3) spowodu braku bez- 
względnego kryteriwn, ocena wola jest czysto podmiotowa. Sta- 
tystyka, opierając się na wynikach bardzo wielu lekarzy może 
zatem zawierać wiele błędów. 

Z tych względów Ciechanowski podnosi szczególne zna- 
czenie badań morfologicznych tarczycy, a zatem badań tarczyc, 
pochodzących z sekcyj. oraz zabiegu operacyjnego. Badania ma- 
terjału sekcyjnego i operacyjnego uzupełniają się wzajemnie do 
pewnego stopnia. Badania sekcyjne tarczycy dozwalają na usta- 
lenie „typu* tarczycy prawidłowej danej okolicy, ale dozwalają 
zwykle na zbadanie tylko niewielkiej ilości woli, a w szczegól- 
ności brak w nich zwykle woli dużych rozmiarów, a więc tych, 
które mają największe kliniczne znaczenie. Natomiast w materja- 
le operacyjnym bada się przeważnie wole dużych rozmiarów; 
w badaniach tych mają dużą wartość wyniki histologiczne, zaś 
stronę statystyczną należy tu przyjąć z pewnemi ostrożnościami 
z następujących powodów: 

1. Bezwzględne wskazanie do zabiegu zachodzi bardzo rzad- 
ko i to wtedy, gdy wół uciska na drogi oddechowe w tym stop- 
niu, że zagraża życiu. Natomiast najczęstszym powodem, skła- 
niającym chorego do poddania się zabiegowi operacyjnemu są 
względy kosmetyczne — zniekształcenie szyi. Względy te mają 
większe znaczenie u kobiet, które też częściej zgłaszają się do 
zabiegu, aniżeli mężczyźni. Zatem stosunek liczbowy mężczyzn 
do kobiet w danym materjale niezawsze musi odpowiadać rze- 
czywistości. 

2. Wól guzowaty wywołuje większe zniekształcenie szyi i czę- 
Ściej objawy uciskowe w otoczeniu. Jeżeli więc chirurg spotyka 
się częściej z wolem guzowatym, aniżeli rozlanym, to nie znaczy, 
że postać guzowata wola jest częstsza w danej endemiji. 

3. Postacie bujające wola dochodzą oczywiście do znaczniej- 
szych rozmiarów, aniżeli zwyczajne; częstsze pojawienie się ich 
w badanym materiale nie świadczy o ich rzeczywistej przewadze 
nad zwyczajnemi wolami. 

4. Jeżeli z pewnei miejscowości zgłasza się do zabiegu 
większa ilość chorych, to nie wystarczy jeszcze do siwierdzenia 
większej endemii wola w danej okolicy, gdyż mogą tu zachodzić 
względy uboczne, jak np. dobra sława jakiegoś Szpitala czy kli- 
niki w danej miejscowości. 

5. Należy uwzględnić, iż w młodszym wieku chorzy łatwiej 
decydują się na zabieg. 

Rozpatrując wyniki uzyskane w badaniach mego materjału 
operacyjnego, przedstawione w rozdziale poprzednim, stwierdzam, 
co następuje: Zaznacza się tu przewaga kobiet (85,5%) i prze- 
waga wola guzowatego (80%/e). Najczęstszy okres występowania 
wola przypada między 20 a 30 rokiem życia (370/0 wszystkich 
przypadków). Badanie histologiczne wykazało większą częstość 
występowania postaci koloidowych wola (ogółem 57,9%/0), gdy po- 
Stacie miąższowe zajmują tylko 26,9%» materjału. Nieco częściej 
Spotyka się formy zwykłe wola koloidowego aniżeli bujające. 

Porównywując uzyskane wyniki z wynikami badań materjału 
sekcyjnego musimy stwierdzić pewne różnice między niemi. Naj- 
wyraźniejsza różnica zaznacza się w częstości pojawiania się 
wola w różnych okresach życia. Podczas. gdy w materjale sek- 
cyjnymm częściej stwierdzałem wole u osób w wieku podeszłyni 
(powyżej 50 r. ż.), w materjale operacyjnym najczęściej poja- 
wia się wól między 20 a 30 rokiem życia. Różnica między czę- 
Stością powstawania wola u mężczyzn i kobiet oraz różnica mię- 
dzy wolem guzowatym a rozlanym jest bardzo „wyraźna w ma- 
terjale operacyjnym a słabo zaznaczona w sekcyinym. Co się ty- 
czy badań histologicznych, to wykazały one zgodnie znaczną 
przewagę wola koloidowego. Przyczyny pierwszel z wymienio- 
nych różnie trudno wykazać. Być może. że polega ona na błę- 
dzie wynikłym ze zbytniego rozdrobnienia materjału przez podzie- 
lenie go ma poszczególne dziesięciolecia, lub też dlatego że. jak 
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wspomniano, do zabiegu zgłaszają się osoby młodsze. Inne różnice 
mogą wynikać z wyżej omówionych błędów. 

Badania porównawcze makro- i mikroskopowe, przeprowa- 
dzone na przypadkach, pochodzących ze Lwowa i spoza Lwowa. 
dały wynik ujemny: endemja lwowska nie różni się niczem od vo- 
załwowskiej. 

Po przedstawienin porównania wyników przejdę do omówie- 
nia wniosków © endemii wola, jakie można wysnuć z przebada- 
nego materjału. Utkanie histologiczne wola może dać pewne 
wskazówki, dotyczące sposobu jego powstawania. Wiadomo, że 
w okolicach z silną endemią wola tarczyca już we wczesnem 
dzieciństwie okazuje skłonność do przerostu a często nawet zda- 
rza się wól wrodzony. Pierwszym stopniem przerostu jest rozrost 
nabłonkowy. którego wynikiem jest rozlany wól miąższowy, Spo- 
tykany w okresie pokwitania lub jeszcze 'wcześniej. Ta postać 
wola przechodzi potem najczęściej w postać koloidową (struma 
difiusa colloides). Czynnik wolotwórczy działa jednak równie sil- 
nie a nawet silniej, aniżeli na samą tarczycę, na płodowe ogni- 
ska, w miej się znajdujące, które są zawiązkiem późniejszych gru- 
czolaków (struma nodosa). Wól rozlany jest zatem poprzedni- 
kiem wola guzowatego. W okolicach „wolowych* stwierdza się 
więc rozlane powiększenie tarczycy od wczesnego dzieciństwa 
o utkaniu miąższowem. z którego potem tworzą się wole guzo- 
wate. W okolicach z ciężką endemją utrzymuje się stale dążność 
iabłonków do bujania, a wyrazem tego są postacie miąższowe 
i bujające koloidowe wola. W nieco lżejszych endemjach nato- 
miast spotyka się częściej wole koloidowe „uspokojone*, W lek- 
kich endemiach wola — a taką jest niewątpliwie endemia bada- 
nej okolicy — powiększenie rozlane w dzieciństwie i wieku po- 
kwitania spotyka się rzadko, poza „fiziologicznem“, niewielkiem 
powiększeniem tarczycy w tym okresie, Spotykamy tu wole już 
u dorostych, przeważa wól guzowaty, a badanie histologiczne naj- 
częściej wykazuje budowę koloidową zwykłą. 

Streszczenie: Wyniki badań  histologiczuych operacyjnego 
materiału potwierdzają wnioski ogłoszone w pierwszej części mo- 
jej pracy. Endemja lwowska jest endemją lekką; nie można 
w niej wykazać żadnego większego skupienia terytorialnego. Czyn- 
ność gruczołu tarczowego w badanych przypadkach wola prze- 
ważnie nie ulega zmianie, a tylko niekiedy wykazuje nieznaczne 
wzmożenie. Natomiast nie widzi się przypadków z objawami obni- 
żonej czynności tarczycy. jak w ciężkich endemiach. W przy- 
padkach wola, zgłaszających się do zabiegu operacyjnego, naj- 
częściej stwierdza się guzowaty wól koloidowy. 
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Les petites règles de la chirurgie pariaite. J. OKINCZYC. Pa- 
ryż, Masson et Cie. 1936. ó 

Autor, z pochoćzenia Polak (Francuzi wymawiają jego naz- 
wisko „Okęzyk*), należy do plejady najznakomitszych chirurgów 
paryskich. a jako długoletni ordynator szpitali, rozporządza ogrom- 
nem doświadczeniem, nąbytem przez studja u wielkich mistrzów 
i samodzielną pracę na przebogatym materjale, napływającym 
z całego Świata do Paryża. Częścią tego doświadczenia. doty- 
czącą techniki chirurgicznej dzieli się autor z czytelnikiem. Do- 
minującym tonem całej książki jest skromność, cechująca mistrza 
i szacunek dla każdego aktu chirurgicznego. Niema — powiada 
autor — chirurgii wielkiej ani małej, jest tylko chirurgja doskonała, 
a raczej taką być powinna. Nie wolno ani na chwilę zapominać 
o wszystkich możliwych niebezpieczeństwach, towarzyszących na- 
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wet najmniejszemu zabiegowi. Prawdziwe mistrzostwo polega na 
niewyczerpancj cierpliwości i skończonej prezycii wszystkich rit- 
chów chirurga. Zbytni pośpiech i brawura są również szkodliwe, 
jak zbytnia powolność i niepotrzebna pedanterja. Można być 
świetnym operatorem a tylko miernym chirurgiem, natomiast 
mniej świetny, ale metodycznie i starannie operujący chirurg, 
osiąga lepsze wyniki niż tamten. 

Podając bardzo cenne wskazówki techuiczne, autor zastrzega 
się, że nie chce być uważanym niejako za szaimpiona techniki. 
„Chirurg, godny tej nazwy — oto jego słowa — musi być do- 
brym lekarzem i sam ma stawiać wskazania do zabiegu. Wolę 
wykonanie średnie z dobrego wskazania, niż Świetnie wykonaną 
operację ze źle postawionego wskazania”. Dokładne badanie kli- 
ticzne, połączone z doskonałą techniką dopiero czyni chirurga 
mistrzem, godnym zaufania. 

W kilku rozdziałach omawia autor kolejno nacięcia, tamo- 
wanie krwawienia, podwiązywanie naczyń, uprzystępnianie poła 
operacyjnego, ochranianie go kompresami, wydobywanie guzów 
z głębi, zakładanie szwów i wreszcie leczenie pooperacyjne. 
Wskazówki podane są tak ściśłe i treściwe, że chcąc je streścić, 
należałoby właściwie powtórzyć je dosłownie. Chirurg doświad- 
czony nie znajdzie tu nic dla siebie nowego, raczej tyłko w bar- 
dzo zręcznej formie skrystalizowane to, czego go nauczyło własne 
doświadczenie, natomiast młody adept chirurgii, asystent i po- 
czątkujący operator, znajdzie niewyczerpaną skawbnicę doskona- 
łych uwag i przepisów, które mu w wielu wypadkach ułatwią 
wykonanie zabiegu. Książkę Okinczyca można jaknajgoręcej po- 
lecić. S. Ruff (Lwów). 


Bojowe środki chemiczne. Inż. Stefan KOROLEC, kapitan. 
Wyd. IV. Uzupełnione własnościami fizycznemi ciał gazowych, 
ciekłych i stałych, Warszawa, 1936. Str. 248 z ilustraciami. Wy- 
dawnictwo Szkoły Gazowej. Cena zł. 4.50. 

Książka inż. Koroleca ma swoją ustaloną sławę. Podkreślić na- 
leży z uznaniem wprowadzenie do tekstu w wydaniu IV-tem 
w części pierwszej zasadniczych wiadomości o własnościach ga- 
zów, cieczy i ciał stałych i praw niemi rządzących i to szcze- 
gólnie w związku z zachowaniem się gazów bojowych w te- 
renie. 

W drugiej części książki aulor mówi o bojowych środkach 
chemicznych. Podnieść tutaj należy jedynie zastrzeżenia co do 
podziału gazów bojowych ma grupy, wymienione w książce, zresztą 
powtarzającego się, w różnych odmianach, w podręcznikach pol- 
skich i zagranicznych. W działaniu gazów bojowyclt na ustrój 
trzeba się trzymać bowiem podziału, który pozwala najlepiej scha- 
rakteryzować efekt istotnego działania gazu, a nie utożsamiać 
istoty działania z objawami, wśród których podobne do siebie 
są niekiedy wyrazem zupełnie innego mechanizmu działania gazu. 
Propozycję podziału gazów bojowych z tego punktu widzenia po- 
daliśmy zresztą wspólnie z Doc. Dadlezem w artykule, owłoszo- 
nym w „Praktyce Lekarskiej" w r. 1934. 

Nie można jednak powyższych uwag formułować jako zarzutu 
stawianego autorowi książki tem bardziej, iż sprawa szczegóło- 
wego podziału gazów bojowych może być jeszcze przedmiotem 
dyskusji. Nie umniejsza to w niczem wartości książki, napisanej 
doskonale z głęboką znajomością przedmiotu, w oparciu niejedio- 
krotnie na własnych spostrzeżeniach autora, łatwo zrozumiałą 
dla czytelnika, polecenia godną dla lekarzy i studentów medy- 
cyny. W. Koskowski (Lwów). 


Lesions du Pancreas et Troubles Fonctionnels Pancrcatiques. 
Diagnostic en Clinique par VEpreuve d la Sćcretine purifiće. Marc 
BOLGERT. Próface du Prof. Roussy. Masson et Cie. 1935. 
Str. 255. Cena 45 franków. 

Moncgrafja obejmuje trzy części: 1) zespół trzustkowy, 2) se- 
kretyna oczyszczona, 3) zaburzenia czynnościowe trzustki w prze- 
biegu różnych schorzeń. 

ad 1) Autor omawia w sposób bardzo przejrzysty i wyczer- 
pujący obraz kliniczny, rentgenowski i anatomiczny schorzeń 
trzustki. poddaje krytycznej analizie różne biologiczne metody, 
stosowane w diagwostyce schorzeń trzustki, w szczególności war- 
tość kliniczną oznaczania zaczynów trzustkowych w moczu, 
w kale. we krwi i w soku trzustkowym. 

ad 2) Daleko bardziej zajmującą jest druga część monogra- 
fi. W szczególności zasługuje na uwagę dokładne omówienie 
próby sekretynowej, której zasada opiera się na badaniu naczczo 
obiętości wydzielonego soku trzustkowego i ilości wydzielonych 
zaczynów trzustkowych po dożylnem wstrzyknięciu 40—80 ied- 
nostek oczyszczonej sekretyny (hormoduwodine). Spośród różnych 
metod oznaczania zaczynów trzustkowych autor zaleca metodę 
Bondi'ego dla lipazy, a metodę Gaulier'a i współpracowników 
dla trypsyny. Oznaczanie lipazy jest wedle autora najbardziej 
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cenne, natomiast oznaczanie trypsyny nie daje tak swoistego obra- 
zu zaburzeń czynnościowych trzustki: oznaczanie zaś amylazy 
mie jest ani ważne ani charakterystyczne. W niedomodze ze- 
wiątrzwydzielniczej trzustki wydzielanie zaczynów jest wybitnie 
zmniejszone po wstrzyknięciu hormonu sekretyny. Również ilość 
soku trzustkowego jest wybilnie zmniejszona. 

ad 3) Autor omawia szczegółowo wyniki badań czynnościo- 
wych w różnych schorzeniacli trzustki, wątroby i dróg żółcio- 
wych, załączając piękne zdjęcia rentgenowskie. Z pięknie opra- 
cowanych przypadków wynika wartość próby sekretynowej w dia- 
gnostyce różniczkowej. 

Wartość monografji, bardzo sumiennie opracowanej, opartej 
na bogatem doświadczeniu autora, jest niewątpliwie wybitna, 
saczególnie dzięki cennej i krytycznie omówionej próbie sekre- 
tymowej, bez której, sądzę, w wielu przypadkach diagnostycznie 
trudnych lekarz nie będzie mógł sie obejść. Starannie dobrana 
literatura przedmiotu, uwzględniająca piśmiennictwo światowe (ze- 
brana na 13 stronach) jest ceunem uzupełnieniem tego dzieła. 
Wydanie książki bardzo staranne. 


W. Elmer (Lwów). 


(Sędziwy wiek i zdrowie). 
Berlin SW 19. Str. 30 


Hohes Alter und Gesundheit. 
Oscar LOEW. Medizin. Verlag H. Pusch. 
z portretem autora. Cena 0.5 RM. 

Autor, liczący dziś 92 lat, były profesor chemii fizjolog. uni- 
wersytetu w Tokio, później w Monachium, daje krótki rys swego 
trybu życia duchowego i cielesnego. Zachwalane przez innych 
środki przedłużenia życia są przeważnie tylko różnemi środkami 
przeczyszczającemi. Omawia on krótko rozmaite teorie o życiu 
i energji życiowej oraz o istocie starzenia się i kreśli niektóre 
sposoby życia ludzi stuletuich, dając liczne wskazówki zdrowotne 
dla starców. Autor odżywiał się głównie bezrnięśnie, radzi jednak 
w starości spożywać nieco więccj białka w postaci jaja i mięsa, 
niż radzą niektórzy dietetycy (tylko 35 g białka ua dobę), po- 
nieważ tworzenie białka w komórkach ciała jest w późniejszym 
wieku nieco zwolnione i utrudnione. Potrzebny jest również do- 
stateczny przywóz wapnia dla organizmu starczego (w postaci 
zielonych jarzyn, mleka, sera, żółtek oraz kartofli i owoców); 
mylnem byłoby mniemanie, że wapno pokarmowe przyspiesza 
zwapnianie tętnic. Sam autor zażywa od 20 lat z krótkiemi przer- 
wami codziennie 2—4 tabletek „Kalzan* (Calcinm-Natrium-Lactat), 
czemu przypisuje dotychczasowy dobry stan swych kości i uzę- 
bienia i brak drżączki. Wogóle książeczka zawiera wiele cenuych 
rad i wskazówek życiowych i dlatego należałoby ją kilkakrotnie 
przeczytać, by przyswoić sobie jej korzystne rady życiowe i wy- 
konywać praktycznie reguły dietetyczne. Fels (Lwów). 


PRZEGLĄD PIŚMIENNICTWA. 
Patologia. 
Patogeneza zapaleń żolądka. KONCZAŁOWSKIJ. Pres. Mćd. 
Nr. 13. 1936. 

Autor podkreśla zasługi fiziologów rosyjskich w poznaniu 
czynności żołądka i zaznacza, że klinika gastrologji oparła sie 
na fizjologii. Zapalenia żołądka nie powstają samodzielnie, tylko 
zależne są od czynności innycli narządów i często są wtórne. 
W niewydolności nerek występuje zapalenie żołądka wskutek 
przejęcia przez blonę śluzową żołądka czynności wydalniczej ne- 
tek, co można wykazać przez badanie treści żołądkowej na za- 
wartość amoniaku i mocznika. Tak samo wydzielanie barwików 
przez żołądek jest w takich stanach przyspieszone. Podobnie 
w chorobach płucnych, wątrobowych i żółtaczkach stwierdzali 
zwiększone wydzielanie ciał azotowych przez żołądek. W za- 
paleniach żołądka pochodzenia zewnętrznego (np. po alko- 
holu) błona śluzowa łatwiej resorbuie różne ciała niedokła- 
dnie strawione, co znów odbija się na czynności inuych narządów. 
Znaczenie żołądka w powstawaniu niedokrwistości zgubnej jest obec- 
nie powszechnie znane. Na 200 badanych przyp. tylko w 3 stwier- 
dził autor normalne wydzielanie żołądka. Teorja Castle'a, stara- 
jąca się wytłumaczyć powstawanie tej anemii przez wydzielanie 
jakiegoś czynnika (fermentu) w soku żołądkowym nie może być 
przyjęta, ponieważ sam sok żołądkowy zdrowych ludzi lub psów 
nie leczy tej choroby. Autor uważa, że typ anemii chlorotycznej 
1 tvp Biermera nie różnią się zasadniczo, tylko w pierwszym 
wypadku czynnik toksyczny uszkadza krwinki, a w drugum — 
szpik kostny. W powstawaniu anemii odgrywają dużą rolę czyn- 
niki konstytucjonalne. Skowroński (Lwów). 


Nr. 18. 1936. 


Nowe badania nadczynności tarczycy. J. BAUER. Pres. Med. 
Nr. 11. 1936. 

Autor omawia nowsze badania tarczycy i podkreśla, że nie- 
które stanowią postęp, inne znów należy odrzucić jako niepo- 
parte pewnemi dowodami, W klasyfikacji należy się opierać na 
całości obrazu chorobowego, a nie na poszczególnych objawach 
klinicznych lub wynikach badań pracownianych. O stopniu cho- 
roby nie decyduje sam wzrost przemiany podstawowej. W cięż- 
kich przypadkach jedynem skutecznem leczeniem iest operacja. 
W średnich, niereagujących dobrze na leczenie wewnętrzne i fi- 
zykalne w ciągu 6 miesięcy, też wskazana jest operacja, tylko 
w lekkich przypadkach wchodzi w rachubę samo leczenie diete- 
tyczne, klimatyczne i farmakologiczne. Leczenie jodem daje 
dobre wyniki tylko w cełu przygotowania do operacji, ponieważ 
jod zatrzymuje koloid w tarczycy, watomiast leczenie jodem 
w przypadkach średnich lub lekkich nie jest wskazane, ponieważ 
wyrzuca on koloid z tarczycy. Różne leki rzekomo osłaniające 
tkanki przed hormonami tarczycy jak krew lub mleko zwierząt 
pozbawionych tarczycy, preparaty białkowe iak tyronorman, su- 
rowica normalna i t. p. nie mają żadnej wartości leczniczej. Tak 
samo dwujodotyrozyna polecana jako środek antagonistyczny ty- 
roksyny nie ma działania przeciwnego, stwierdzono bowiem w do- 
świadczeniach na zwierzętach i u ludzi, że działa ona podobnie jak 
tyroksyna tylko słabiej. Działanie jei można więc porównać do 
działania jodu nieoryanicznego i tem można tłumaczyć wyniki 
kliniczne obserwowane w niektórych przypadkach. W sprawie pa- 
togenezy nadczynności tarczycy autor stoi na stanowisku, że 
tarczyca pozostaje w związku z innemi gruczołami wkrewnemi 
i zależną jest poczęści od układu wegetatywnego, ale uważa, że 
nie można tłumaczyć madczynności tarczycy tylko zaburzeniami 
pierwotnemi ośrodków wegetatywnych albo też pierwotnemi zmia- 
nami w przedniej przysadce mózgowej. Choroba Basedowa za- 
leżna jest od zmian w tarczycy powstających pierwotnie, ale 
na nie mają wpływ i ośrodki nerwowe i przysadka i inne gru- 
czoły np. jajniki, czego dowodzą tak częste występowanie tej 
choroby w okresach krytycznych (np. przekwitanie). 

Skowroński (Lwów). 


Nadciśnienie tętnicze dowolnie wywoływane. P. ABRAMI, 
R. WALLICH i P. BERNAL. Pres. Mćd. Nr. 17. 1936. 

Dotychczas uważa się, że ciśnienie krwi jest całkowicie nie- 
zależne od woli i regulowane jest przez nerwy wegetatywne 
i hormony. Autorowie odkryli, że każdy człowiek może nauczyć 
się dowoli podnosić swoje ciśnienie do wartości podwójnych. To 
odkrycie zrobili na 38-letnim Dino Galardi, który wyuczył tego 
innych ludzi badanych później dokładnie przez autorów. Polega 
to na „wewiiętrzuem* zwiększeniu napięcia wszystkich mięśni 
ale w taki sposób, że niema skurczu jakiejś grupy mięśni. Takie 
napięcie wszystkich mięśni nie powoduje zmęczenia, wywołuje 
uczucie gorąca i zadowolenia, ale można to wytrzymać tylko kilka 
minut. U osób wyuczonych, które wprawiły się w taki stan „we- 
wnętrznego napięcia”, ciśnienie krwi podnosi się szybko w ciągu 
kilku sekund i trwa 50—60 sekund. Wzrost dotyczy ciśnienia 
maksymalnego i minimalnego, tak samo wzrasta ciśnienie tętnicy 
w siatkówce, ciśnienie żylne i płynu rdzeniowego oraz ciśnienie 
Śródgałkowe. Tętno w ciągu kilku sekund wzrasta do 150 na pół 
minuty, ciepłota podnosi się i rozszerza się źrenica '(Gałardi 
potrafi nawet dowolnie zwężać lub rozszerzać źrenicę). Zastrzyk 
atropiny lub adrenaliny nie wpływa na zdolność wywoływania 
nadciśnienia dowolnego, natomiast ergotamina ma utrudniać nie- 
co, a strychnina ułatwia wywoływanie takiego nadciśnienia. Ana- 
liza tego zjawiska wykazała, że nie odgrywa tu roli ani oddy- 
chanie ani przepona( badane pod Roetgenem), tak samo to nad- 
ciśnienie niema żadnego związku z wysiłkiem mięśniowym, ani też 
z wydzielaniem adrenaliny. Trzeba przyjąć, że iest to wpływ 
ośrodków korowych na ośrodki wegetatywne. Dowodzi to, że nie- 
tyłko emocia (ból, strach i t. p.) mogą wywierać wpływ na czyn- 
ności tak automatycznie uregulowane jak ciśnienie krwi, ale na- 
wet świadoma wola jest w stanie wpłynąć na tę czynność. 

Skowroński (Lwów). 


Zmienność odczynu opadania krwinek. W. KAMIŃSKI. Pres. 
Med. Nr. 1. 1936. 

Autor porównywał odczyn opadania krwinek i stwierdzał 
wielką zmienność tego odczynu. Nie zależy to od błędów tech- 
nicznych, ale jest spowodowane zmianami we krwi. Występowały 
wahania nietylko w ciągu kilku dni, ale nawet tego samego dnia 
lub godziny czy minuty, tak samo przy pobieraniu równocześnie 
z dwu różnych miejsc. Na wynik wpływa także metoda badania, 
szczególnie różnice średnicy rurek. Ponieważ odczyn ten jest 
bardzo niestaty, wyniki jego należy oceniać krytycznie. 

Skowroński (Lwów). 
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Leczenie histydyną wrzodu 
Pres. Méd. Nr. 17. 1936. 

Autor podaje wyniki 24 przypadków, leczonych zastrzykami 
histydyny (larostydyny). W 16 przypadkach miał kliniczne wy- 
leczenie, w 6 przejściową poprawę, w 2 złe wyniki. Szczególny 
wpływ wywiera listydyna na bóle, chociaż działanie przeciw- 
bólowe niezawsze jest stałe i pewne. Ustąpienie bólów nie możę 
jednak Świadczyć o ustąpieniu choroby o tak zmiennym prze- 
biegu jak wrzód, w którym bardzo często występują remisie 
szczególnie przy leczeniu szpitalnem i odpowiedniej diecie. Dla- 
tego autor dość krytycznie zapatruje się na to leczenie twierdząc 
słusznie, że potrzeba dłuższego czasu dla wyrobienia sobie zda- 
nia o iego wartości. Skowroński (Lwów). 


żolądkowego. F. FERNANDEZ. 


Leczenie pląsawicy siarczanem magnezowym. M. RAMOS 
CONTRERAS. Pres. Mód. Nr. 12. 1936. 

Autor wstrzykuje domięśniowo w pląsawicy u dzieci do 5 lat 
po 5 cm”, u starszych po 10 cm? 25% roztworu siarczanu magne- 
zowego, przyczeni dłuższy czas masuje miejsce zastrzyku. Po 
2—5 zastrzykach występuje poprawa ogólna i znika zwiększona 
pobudliwość psychiczna. ustępują lub zmniejszają się ruchy mimo- 
wolue. Prócz nieznacznego bólu miejscowego niema innych za- 
burzeń ze strony nerek lub serca. Dla zupełnego wyleczenia po- 
trzeba 10 zastrzyków, w 2 przypadkach ustąpiły także zmiany 
w sercu. Mechanizm działania soli magnezowych nie jest znany. 
W takich dawkach magnez nie działa jako Środek nasenny. Praw- 
dopobnie jest to swoisty wpływ magnezu na tkankę imózgowa 
obrzękłą albo na zarazek wywołujący pląsawicę. 

Skowroński (Lwów). 


Wytrzeszcz oczu w chorobie Basedowa. L, JUSTIN-BESAN- 
CON. Pres. Méd. Nr. 6. 1936. 

Wytrzeszcz taki klinicznie charakteryzuje się tem, że nie 
stwierdza się żadnych zmian w gałce lub poza gałką oczną (za- 
stój, obrzęk, zwiększone napięcie i t. p.), nie towarzyszy mu też 
1ozszerzenie źrenic, jakie się zdarza przy pobudzeniu szyjnego 
układu sympatycznego. Związek wytrzeszczu z tąarczycą jest wy- 
raźny, ale sama nadczynność tarczycy nie wywołuje go, ponieważ 
znane są przypadki (wprawdzie rzadkie) clioroby Basedowa bez 
wytrzeszczu, a szczególnie obserwowano to w zatruciach prepa- 
ratami tarczycy po przedawkowaniu w celu odtłuszczenia. Ponadto 
wiadomo, że wytrzeszcz jest objawem najtrudniej ustępującym 
w chorobie Basedowa i nie znika nawet po wycięciu tarczycy 
(np. w sztucznie wywołanyin obrzęku śluzakowatym). Mechanizm 
powstawania wytrzeszczu jest natury miejscowej, zależy od mię- 
Śnia gładkiego torebki Tenona, który jest unerwiony przez nerw 
sympatyczny, ale posiada własną autonomię i niezależny jest od 
całego układu sympatycznego. Środki sympatyczne jak efedryna 
pobudzają g0, johimbina hamuje. Autor wywoływał sztucznie 
u zwierząt wytrzeszcz przez wstrzykiwanie efedryny, a następnie 
pilokarpiny, przyczem źrenice nie były rozszerzone, co dowodzi, 
że nerw sympatyczny w obu tych miejscach (oczodół i tęczówka) 
inaczej reaguje. Ta niezależność wytrzeszczu od wielkiego ukła- 
du sympatycznego jest widoczna także przy porównywaniu in- 
nych czynności zależnych od tego układu, Autor przekonał 
się doświadczalnie, że tyroksyna u zwierząt pobudza wy 
trzeszcz po efedrynie, a równocześnie hamuje rozszerzenie źre- 
nicy. Mechanizm powstawania wytrzeszczu w chorobie Basedowa 
jest następujący: Zakończenia nerwu sympatycznego w oczodole 
znajdują się pod zwiększonym wpływem hormonów pobudzają- 
cych. Może to być tyroksyna, ale ważniejszym zdaje się być 
wpływ adrenaliny, największa jednak rola przypada mprzedniei 
przysadce, która przez swe hormony może wpływać na tarczyce 
i na nadnercze (część korowa). Wielkiego znaczenia przedniej 
przysadki w powstawaniu wytrzeszczu dowodzi wytrzeszcz, spo- 
tykany w początkach akromiegalji. Zdaie się, że hormony jalni- 
ków też wywierają duży wpływ, znana jest bowiem dyspozvcia 
kobiet do choroby Basedowa. Poznanie patogenezy wytrzeszczy 
daje podstawę racionalnego leczenia. Niema przeto uzasadnienia 
leczenia wytrzeszczu przez operacje szyjnego nerwu sympatycz- 
nego. Postępowanie lecznicze może się zasadzać tylko na zmniej- 
szeniu nadczynności tarczycy i na stosowaniu środków, zmniejsza- 
jących napięcie oczodołowego nerwu sympatycznego. Za taki Śro= 
dek autor uważa johimmbinę, ale nie tę zwyczajną prawoskrętną 
lecz  izomeryczną lewoskrętną,  wyosobnioną przez Fournea 
z Pseudocinchona africana i nazwaną korynantyna. Teu alkaloid 
me działa ua narząd płciowy. W badaniach na psach usuwa on 
wytrzeszcz spowodowany przez efedrynę. Autor podaje ga do- 
ustnie od 0,02—01 g przez 4—6 miesiecy, Wyniki miał dobre 
nawet w takich przypadkach, gdzie wytrzeszcz trwał 10—15 lat. 
Niezawsze jednak to leczenie jest w stanie usunąć wytrzeszcz 
i wtedy można się uciec do innego leczenia (np. naświetlanie 
Roentgenem nadnerczy). Skowroński (Lwów). 
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Badania doświadczalne odmy piersiowej. L. BINET, J, VER- 
NE i J. COURTIAL. Pres. Mćd. Nr. 16. 1936. 

Autorowie wywoływali u królików odmę, wprowadzając oko- 
ło 30 cm? powietrza, następnie dopełniali ją co 2—4 dni i za- 
bijali zwierzęta po 2—3 miesiącach. Płuca badali histologicznie 
i chemicznie. Stwierdzili, że komórki pęcherzyków płucnych mno- 
żą się i rozrastają, wciskając się do oskrzelików, zachowują się 
przeto tak jak hodowla tkanek in vitro. Znaczenie lecznicze odmy 
może więc polegać na zwiększonej żerności i zdolności obronnej 
młodych komórek. W badaniach chemicznych stwierdzili zwięk- 
szoną zawartość tłuszczu w tkance płucnej, co tłumaczą niemoż- 
nością spalania tłuszczu w płucu nieoddychającem (przyjmują, że 
normalna tkanka płucna spełnia ważną rolę w przemianie tłuszczu, 
mianowicie spala go). Skowroński (Lwów). 


Badania prądów elektrycznych mózgu. E. D. ADRIAN. Pres. 
Méd. Nr. 7. 1936. 
Podobnie 
otrzymując elektrokardiogramy, 


jak rejestruje się prądy czynnościowe serca 
w podobny sposób można ba- 
dać prądy czynnościowe mózgu. Autor omawia elektrogramy 
mózgowe uzyskane u ludzi i zwierząt. Wprawdzie metoda ta 
nie jest jeszcze doskonała, można jednak rozpoznać napad epilep- 
tyczny lub drgawki u zwierząt. Przez dalsze badania uda się 
może wykryć cechy charakterystyczne dla różnych czynności 
kory mózgowej i przez to poznać głębiej objawy nerwowe. 
Skowroński (Lwów). 


Androsteron, (Androstina)., Ernst ŁICHOPP. Praxis. Schw. 
Rundsch. f. Med. Nr. 50. 1935. 

Autor podaje przegląd wyników badań hormonów płciowych 
męskich i omawia wyniki prób biologicznych androsteronu i te- 
stosteronu. Opisuje także androstynę, która zawiera całkowity wy- 
ciąg z jąder zwierząt dojrzałych i która daje dobre wyniki w le- 
czeniu przerostu gruczołu krokowego, w zaburzeniach psychicz- 
nych i fizycznych, występujących przedwcześnie, w zaburzeniach 
w oddawaniu moczu (enuresis nocturna) i przy wszelkich posta- 
ciach miemocy płciowej, oraz w zaburzeniach psycho-nerwowych 
okresu przekwitania u kobiet. 

Dr. F. Mikulska (Warszawa). 


Piramidon jako jeden z czynników etjologicznych agranulo- 
cytozy. W. TOMASZEWSKI. Nowiny Lekarskie. Z. 2. 1930. 

Autor opisuje przypadek agranulocytozy po piramidonie 
u kobiety 47-letniej, zakończony Śmiercią. Pacientka, spowodu 
przewlekłego zniekształcającego gośćca stawowego, brała przez 
przeciąg 1/»—2 lat codziennie 0,6 piramidonu (w sumie kilka- 
set gramów). Początkowo, biorąc pod uwagę leukopenię, lekką 
limiocytozę, dodatni odczyn dwuazowy, powiększoną śledzione, 
wzdęty brzuch, grochówkowate rozwolnienia, ciężki stan ogólny, 
temperaturę i zamroczenie, myślano o durze brzusznym, lub o in- 
nym ciężkim stanie septycznym. Dopiero ujemny odczyn Widala 
i badanie krwi na posiew, oraz nasilające się objawy w gardle 
i postępująca leukopeuja zwróciły uwagę na agranulocytozę. 
W przeciągu 7 dni ilość leukocytów spadła z 4600 na 800, procent 
limfocytów podniósł się z 36 na 98, procent segment. spadł z 36 
na 2. W leczeniu stosowano środki nasercowe, płókanie i pen- 
dzlowanie jamy ustnej, węgiel i omnadynę i jedno naświetlenie 
Roentgenem. 

Do czynników wywołujących agranulocytozę zalicza się dziś 
przedawkowanie promieni Roemtgena, radu, działanie toksyn 
bakteryjnych ostrych i przewlekłych (lu), wreszcie szereg związ- 
ków chemicznych, jak benzol, neosalwarsan, bizmut, związki arse- 
nowe, piramidon i niektóre związki barbiturowe, 

T. Toczyski (Lwów). 


Choroba Addisona iako następstwo odnerwienia nadnerczy 
w cukrzycy. J. M. ROGOFF. J. A. M. A. 106, 279. 1936. 

W jednym przypadku cukrzycy odnerwiono jedno nadnercze. 
Zrazu zapotrzebowanie insuliny zmniejszało się, lecz wkrótce 
znowu wróciło do stanu przedoperacyjnego. Lekarz sądząc, że 
jest to następstwem działania wyrównawczego drugiego nadner- 
cza, polecił odnerwienie drugiego nadnercza. W kilka dni potem 
rozpoczęły się ataki (nudności, wymioty i t. d.), trwające sze- 
reg tygodni. Poczem rozwijała się w pełni choroba Addisona. 
Chory zmarł po roku. Autor przypuszcza, że podczas operacii 
przyszło do zaczopowania naczyń krwionośnych nadnerczy, które 
uległy następowo zwyrodnieniu. Zapotrzebowanie insuliny nie 
zmniejszyło się. Natomiast pojawiły sic wybitne obiawy niedo- 
cukrzenia nawet po małych dawkach insuliny (5 jednostek). 

Autor przestrzega przed stosowaniem odnerwienia nadnerczy, 
zalecanego w różnych schorzeniach, jak: choroba Raynaud'a, 
zgorzel samoistna, nadciśnienie, padaczka, wrzód żołądka, tyreo- 
toksykoza, cukrzyca i t. d. Wł. Elmer (Lwów). 
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Nr. 18. 1936. 


Zespół Lawrence-Moon-Biedla. Opis 3 przypadków. M. MO- 
LITH, R. G. GLADEN i A. W. PIGOTT. Endocrinology 19, 683. 
1935. 

Od czasu opisania powyższego zespołu przez Lawrence'a 
i Moon'a w roku 1866 a później przez Biedl'a w roku 1922, blisko 
100 przypadków tego zespołu ogłoszono w piśmiennictwie świa- 
toweim. Główne cechy tego zespołu są: otyłość. zaburzenia psy- 


chiczne, niedorozwój płciowy, polydaktylizm, retinitis pigmen- 
losa i występowanie rodzinne. lnni autorowie dołączają nadto 
głuchotę, syndaktylizm, atresia ani i oczopląs. Autorowie opi- 


sują zespół powyższy u 3 braci w wieku 16, 12 i 10 lat. Nasi- 
lenie chorobowe w powyższych przypadkach nie było jednakowe. 
Zmiany barwikowe na dnie oka mają charakter zwyrodnienia. 
Krzywa glikemiczna po obciążeniu cukrem gronowym niska. Pize- 
miana spoczynkowa +17% w jednym przypadku i —7%% w dru- 
gim przypadku. Odczyny serologiczne WR — ujemne. Etiologia — 
prawdopodobnie uszkodzenie prosencephalon lub mesencephalon. 
H Elmer (Lwów). 


Zmiany anatomiczne naczyń wieńcowych a objawy ze strony 
serca. A. C. DEMEL. Athena (Ras. Mens. di Biol., Glin, e Ter.). 
XIV. 1936. 

Aunatomo-patolog napotyka nieraz bądźto na bardzo wybitne 
zmiany w naczyniach wieńcowych w wypadkach, w których kli- 
niczne badanie nie wykazało schorzenia naczyń wieńcowych, bądź 
też nie może znaleźć zmian w naczyniach wieńcowych w wy- 
padkach, w których z badań klinicznych wynika, że zmiany te 
były przyczyną zejścia. Fakt, iż często me można znaleźć pod- 
łoża anatomicznego w wypadkach z wyraźnemi objawami dusz- 
nicy bolesnej da się tłumaczyć niedokładnością dotycliczasowego 
sposobu badania serca i naczyń. Należy zbadać: 1) początek na- 
czyń wieńcowych, 2) budowę histologiczną początkowego odcinka 
aorty, z którego wychodzą naczynia wieńcowe, 3) rozgałęzienie 
naczyń wieńcowych, połączenia poszczególnych gałęzi końcowych 
i stosunek ich do węzłów i do tkanki przewodzącej bodźce, 
4) ogniska zwyrodnienia i zapalne w mięśniu i naczyniach 
wieńcowych w skrawkach zatopienychi w parafinie lub mrożonych 
i utrwalonych w 10% formalinie, 5) badanie węzłów i układu 
przewodzącego, 6) układu nerwowego regulującego działanie ser- 
ca. Autor przyznaje, że nie da się równocześnie przeprowadzić 
na jednem sercu wszystkich wyrmienionyci badań, rozstrzyga tu 
doświadczenie anatoma wskazówki klinicysty. Autor wskazuje 
na prace Wolkoffa, który wykazał, że z wiekiem błona środkowa 
naczyń wieńcowych grubieje dzięki przerostowi włókien mięsnych 
o przebiegu okrężnym, które mogą być powodem gwałtownych 
skurczów naczyniowych, wywołanych: 1) skutkiem stanów za- 
palnych okołonaczyniowych, 2) przez podrażnienie obwodowe iub 
centralne nerwów regulujących krążenie w naczyniach wieńco- 
wych, 3) zaburzenie równowagi hormonów regulującycii kurczli- 
wość mięśni gładkich naczyń. Należy zwrócić uwagę na włókna 
mięsne gładkie w błonie środkowej początkowego odcinka aorty, 
które mogą ulec przerostowi i tworzyć jakgdyby zwieracze 
około ujścia naczyń wieńcowych i podczas skurczów zatrzymać 
dopływ krwi do mięśnia sercowego. Autor podaje metodę badania 
Ściany aorty. 3 M. Scheps (Lwów). 


O niedomodze kory nadnerczy. F. SCHASSI. Athena (Ras- 
segna Mens. di Biologia, Clinica e Ter.). XIIL 1935, 

Autor opisuje wypadek, w którym u chorego w 52 roku ży- 
cia wystąpiły wybitne obiawy choroby Addisona, potwierdzone 
badaniami klinicznemi jak i laboratoryjnemi. Po sześciomiesięcz- 
nem leczeniu wyciągami z kory nadnerczy wyleczenie. Pacjent 
może dalej pracować jako robotnik, mimo zaprzestania wstrzy- 
kiwań od 8 miesięcy. Chory czuje się zupełnie zdrów, pozostała 
jedynie nadwrażliwość na insulinę i wzmożona tolerancja na wę- 
glowodany. W przypadku tym godne uwagi są wywiady. W 27 
roku życia wystąpiła po raz pierwszy biegunka i bóle brzucha, 
które po 15 dniach zupełnie ustąpiły. W 7 lat później znowuż 
występują te same objawy ze strony przewodu pokarmowego 
i trwają około 1 tygodnia. W 3 do 4 lat później znowuż bie- 
gunka, tym razem z domieszką krwi bez gorączki, utrzymująca 
się przez szereg miesięcy. Objawy te powtórzyły się dwukrotnie 
w ciągu kilku ostatnich lat. Ostatnie schorzenie wystąpiło pod 
postacią biegunek, które trwały przez kilka miesięcy, poczem 
zaczęły występować obiawy typowe choroby Addisona. Zdaniem 
autora biegunki te były następstwem upośledzenia czynności nad- 
nerczy, które po pewnym czasie ustępowało. Należy przyjąć, iż 
czynność nadnerczy z biegiem lat się wyczerpywała, co wkońcu 


doprowadziło do typowej clioroby Addisona. Autor proponuje 
w tym wypadku określenie „addisonismo temporaneo“ (postać 


przemijająca). 


F 


Nr. 18. 1936. 


Co się tyczy podłoża anatomicziego, autor wyklucza w tym 
wypadku gruźlicę kory, przyjmuje natomiast zmiany sklerotyczne 
narządu, które postępowały okresami. wywołując od czasu do 
czasu biegunki a wkońcu typowy obraz choroby Addisona. 

M. Scheps (Lwów). 


W sprawie ciala Bence-Jones'a. P. TREMONTI. Athena (Ras- 
segna mens. di Biol, Glin. e Terapia). XIV. 1936. 

Autor opisuje przypadek dziecka 20-miesięcznego sztucznie 
odżywianego, cierpiącego od 6 miesiąca życia na wyprysk twa- 
rzy i zaburzenia w trawieniu obok banalnego schorzenia oskrzeli. 
Matka zwróciła się po poradę spowodu podwyższonej tempera- 
tury dziecka 38.5” C. Badanie fizykalne nie wykazuje żadnych 
zmian oprócz obrzęku w okolicy obu oczodołów, które iednak nie 
wykazują cech obrzęku pochodzenia nerkowego. Badanie moczu 
wykazuje obecność ciała Bence-Jones'a. Ogrzanie moczu do tem- 
peratury 55° C powoduje pojawienie się obfitego strątu, który 
przy dalszem ogrzewaniu do temperatury wrzenia ulega rozpu- 
szczeniu. line odczyny potwierdzają obecność ciała Bence-Jones'a 
w moczu. Badania autora wykazały, że nie jest to ani choroba 
Bozzoło-Kahlera (myeloma) ani białaczka. Badania czynnościowe 
nerek wskazują na osłabienie czynności nerek, które w tym wy- 
padku należy uważać jako przyczynę pojawienia się ciała Bence- 
Jones'a w moczu. M. Scheps (Lwów). 


Sparteina i valeriana jako środki nasercowe, P. MARFORI. 
Athen (Rassegna Mens. di Biol., Clin. e Terapia). XIV. 1936. 

Chistoni wykazał, że sparteina znmiejsza pobudliwość za- 
kończeń obwodowych układu parasympatycziego. Zwalnia ruchy 
robaczkowe żołądka i kiszek, wysokie da'wki porażają zakończe- 
nia nerwu przeponowego. Badania doświadczalne wykazują, że 
sparteina przedewszystkiem działa na mięsień sercowy, zwalnia- 
jąc czynność serca i wzmacniając skurcz serca, podczas gdy 
wpływ na nerw błędny jest nieznaczny. Również i rozkurcz 
serca podobnie jak po przetworach naparstnicowych ulega prze- 
dłużeniu, lnne własności choć mniej wybitne są: 1) działanie mo- 
czopędne, 2) usuwanie chłorków, 3) własności narkotyczne, 
4) antytoksyczne. Nadto wywoluje sparteina wedle nowszych 
badań w małych dawkach skurcz naczyń. 

Valeriana obniża napięcie układu nerwowego ośrodkowego. 
Badania doświadczalne wykazują zwolnienie czynności serca 
Skutkiem działania na ośrodek nerwu błędnego. Skurcz naczyń 
krwionośnych wywołany valerianą powoduje wzmożenie parcia 
krwi. Podczas gdy sparteina, działając bezpośrednio 1a mięsień 
sercowy, wzmacnia skurcz serca, valeriana działa głównie na 
rozskurcz serca przez nerw błędny. Na naczymia oba te Środki 
działają zwężająco. Sparteina i valeriana madaią się do za- 
stosowania równoczesnego, wzmagając napięcie układu naczy- 
niowo-sercowego i działając uspokajająco na układ parasyinpa- 


tyczny (sparteina) iakoteż układ merwowy centralny  (vale- 
riana). 
Wskazania: uiemiarowość serca, skurcze dodatkowe serca, 


zaburzenia naczyniowe, nerwica Serca. napady dusznicy rzeko- 

mej. Sparteinę należy nadto stosować w wypadkach, w których 

po dłuższem stosowaniu naparstnicy chodzi 0 zastosowanie środ- 

ka o podobnem działaniu a nie wykazującego własności kumulacji. 
M. Scheps (Lwów). 


Leczenie krwotoków plucnych. P. BARBIER. Progres Med. 
Nr. 7. 1936. 

U 8 chorych, u których w przebiegu gruźlicy wystąpił krwo- 
tok płucny, po zastosowaniu domięśniowych wstrzykiwań Coagu- 
lenu, 2—3 razy dziennie po 5 emf, nastąpiło szybkie ustanie krwa- 


wienia. R A 
St. Koczorowski (Lwów). 


Mikrobiologia i serologia. 


Uwagi w sprawie serologii kily. M. LACHEVREL-BODIN 
1 F. CHEVREL. Pres. Mêd. Nr. 11. 1936. 

Autorowie omawiają istotę reakcji Wassermanna i wielu no- 
wych reakcyj wykłaczania surowicy, przyczem podnoszą, że re- 
akcja Wassermanna jest również reakcja wykłaczania. a mie pró- 
bą na ciała odpornościowe. Wszystkie te reakcie zależą od wła- 
Sności fizyko-chemicznych t. Zw. antygenu i reakcje te można 
znacznie uczulić przez odpowiednie ich przyrządzenie. Te spo- 
soby uczulania i zwiększania „specyficzności* przez odczyty- 
wanie przy pomocy aparatów utrudniają bardzo właściwą ocenę 
i dlatego autor jest zwoiennikiem reakcji Wassermanna w mo- 


dyfikacii Calmette i 'Massol. = 
Skowroński (Lwów). 
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Sport i wychowanie fizyczne a wychowanie w szkolach zawo- 
dowych. F. WARDAS. Wychowanie Fizyczne. Nr. 1—2. 1985. 
Szkoły zawodowe są pod wieloma względami upośledzone, je- 
żeli porówna się je ze szkołami ogólnokształcącemi. Jednym z tych 
braków szkół zawodowych jest zbyt małe zwracanie w mich uwa- 
gi na wychowanie fizyczne uczniów. Autor wprawdzie stwierdza, 
że w czasie ostatnich dwóch lat zaszło wiele korzystnych zmian, 
mimo to jednak uważa, że jeszcze dużo brakuje do stanu zadawa- 
iającego. Naiwiększą przeszkodę w postawieniu wychowania fi- 
zycznego i sportu na odpowiednim poziomie stanowi, zdaniem 
Wardasa, niewystarczający wymiar lekcyij poświęconych tym 
przedmiotom. Omawiane zagadnienie jest tem ważniejsze, że wo- 
bec reformy szkołnictwa większość uczącej sie młodzieży będzie 
przechodziła przez ginnrazja zawodowe. 
Bieliński (Lwów). 


W sprawie ksztalcenia lekarzy sportowych, SZULC. Wycho- 
wanie Fizyczne. Nr. 6. 1935. 

Doc. Szulc w krótkim artykule omawia trudne zagadnienie 
przygotowywania specjalistów lekarzy sportowych i wychowa- 
nia fizycznego i porównuje projekty kształcenia zarówno studen- 
tów-medyków w kierunku higieniczno-szkolnym i sportowym, 
oraz projekty dokształcania lekarzy w tem, co dotychczas robi 
się w tei sprawie, +. i. Kursem Medycyny Szkolnej i Sporto- 
wej, który Z inicjatywy prof. E. Piaseckiego istnieje od trzech lat 
przy Studiun Wychowania Fizycznego Uniwersytetu Poznańskie- 
go. Autor uważa, że frekwencja na nim (w ciągu trzech lat w su- 
mie 66 osób) jest stauowczo zbyt mała, jak na nasze potrzeby, 
a przytem nie rozwiązuje wcale sprawy kształcenia wszystkich 
studentów medycyny W tej dziedzinie. Jest to jego zdaniem 
rzecz wielkiej wagi i powinna być wzięta pod uwagę i rozstrzyg- 
nięta w nowym projekcie reformy studjów lekarskich. 


Bieliński (Lwów). 


RUCH W TOWARZYSTWACH LEKARSKICH. — ZJAZDY. 


Towarzystwo Lekarskie Łódzkie. 
Protokół posiedzenia w dniu 25 września 1935 roku. 


i. Kol. Reiterowski wyglosil odczyt pod tytulem: „Wy- 
sięki w przebiegu stosowania odiny leczniczej”, (Praca ukaże 
się w druku). 

W dyskusii: Kol. Tenenbaum. Poglądy na powstawanie 
wysięków w przebiegu stosowania odmy leczniczej są bardzo róż- 
ne. niektórzy uważają je za bardzo niebezpieczne, inni widzą 
w nich przejawy pomyślne, a nawet w celach leczniczych sto- 
sują wywoływanie sztucznych wysięków. Osobiście uważa autor 
wysięki za dodatni czyimik leczniczy. Naiprawdonpodobniei przy- 
czynną powstawania wysięków jest zakażenie opłucnej zarazkami 
gruźlicy. Leczenie wysięków powinno być zachowawcze, nakłucie 
i wypuszczanie płynu stosować należy tylko przy wysokiei cienło- 
cie ciała, lub gdy ucisk płynu daje groźne dla życia objawy 

Kol. Spiro. Jako przyczynę powstawania wysięków uważa 
zakażenia przypadkowe, jak również mechaniczne uszkodzenia 
przy nakłuciach. Leczenie wysięków musi być indywidualizowane 
zależnie od ich złośliwości i wpływu na ogólny stan chorego. 

Dr. Margolis A. Jeżeli rozpatrywać zachorowalność i ad- 
porność żydów i nieżydów na gruźlicę, porównując poszczególne 
klasy i zawody, to odsetki będą prawie jednakowe. 

Kol. Ładyński. Swoistość wysięków możnaby stwierdzić 
zapomocą metod laboratoryjnych przez szczepienie morskim 
świnkom. 

Kol. Gliksman. Sprawa wysięków poodmowych nie jest 
jeszcze lasna i poglądy na ich leczenie również nie sa ustalane. 
Ww długotrwałych wysiękach wypuszcza się je i zamienia pod- 
wójną ilością gazu. 

Kol. Ryder uważa, że liczby przytoczone przez prelegenta 
są zbyt małe, aby można z nich wysnuwać wnioski co do odsetek. 

w odpowiedzi: Kol. Reiterowski nie ma wrażenia, żeby 
wysięki były czynnikiem leczniczo dodatnim, jednakowa liczba 
chorych wniera z wysiękami i bez wysięków. Wypowiada się za 
zachowawczą metodą leczenia wysięków, nie odmawiając pewnej 
słuszności autorom włoskim, którzy propagują metody czynne. 
Wysięki są swoiste. Statystyka przytoczona w odczycie nie jest 
zbyt mała, żeby z niej nie można było wyciągać pewnych wnios- 
ków. inni autorzy przytaczają podobne liczby. 
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Protokół posiedzenia w dniu 2 października 1935 roku. 
1. Kol. J. Chrzanowski: Pokaz przypadku bezbolesnego 
zawału mięśnia sercowego. 
Chora K. F., przybyła do Szpitala dnia 20. VIII. 1935 r. ze 
skargami na ogólne osłabienie, złe samopoczucie, duszność lek- 


kiego stopnia, brak apetytu. Zachorowała 2 dni temu. Nagle 
wśród zupełnie dobrego zdrowia straciła przytomność, do- 
znała niedużej duszności, po godzinie odzyskała przytomność, 


czuła się tyłko bardzo osłabiona, duszność trwala nadal. Sześć lat 
temu zjawiły się po raz pierwszy typowe napady dusznicy bo- 
lesnej w spoczynku i podczas wysiłku, które w ostatnich mie- 
siącach zupełnie ustąpiły i chora czuła się zdrową, aż do chwili 
wspomnianego zasłabnięcia. Chora na pierwszy rzut oka nie robi 
wrażenia ciężko chorej. Powłoki skóry i widzialne błony śluzowe 
blade, wargi lekko zasinione. Nad doluemi częściami płuc głów- 
nie stylu odgłos opukowy lekko skrócony, na miejscu skrócenia 
poszczególne rzężenia wilgotne. Pozatem odgłos opukowy iawny 
z odcieniem pudełkowym, oddech nieokreślony. Uderzenie ko- 
niuszkowe serca niemacalne, granic serca opukowo nie można do- 
kładnie określić spowodu rozedmy płuc, wydają się jednak nie- 
powiększone. Akcja serca miarowa, tony głuche, brak jakichkolwiek 
szmerów dodatkowych. Tętno imiarowe, 120 uderzeń na minutę, 
tętnice słabo wypełnione, Ciśnienie krwi mierzone sposobem Ko- 
rotkowa maksimum 85, minimum 70. Zdjęcie elektrokardjograficzne 
wykazało przewagę lewej komory, I+ znacznie niżej linji izoelek- 
trycznej, Tə Ta wyżej linji izoelektrycznej. W narządach jamy 
brzusznej brak zmian chorobowych. Ciepłota ciała 36,2". 

Tego samego dnia chora wśród wzrastającego osłabienia 
i duszności zmarła. 

Rozpoznanie kliniczne: bezbolesny zawał lewej komory serca. 

Sekcja serca i badanie histologiczne wycinka z zawału cał- 
kowicie potwierdziły rozpoznanie kliniczne. 

2. Kol. Bender wygłosił odczyt p. t: „O niebolesnych po- 
staciach zawalu mięśnia sercowego”, (Praca ukaże się w druku). 

W dyskusji: Kol. Szytman zapytał prelegenta, czy spraw- 
dzał zachowanie się gospodarki węglowodanów; przemijający cu- 
kromocz może przemawiać za zawałem. Różne przyczyny przy- 
taczane są przez autorów iako wywołujące występowanie tego 
cukromoczu. Całe to zagadnienie przemiany węglowodanów sta- 
nowi interesujący przyczynek do rozważań, chociażby z tego po- 
wodu, że przy przemiiającym cukromoczu możemy też myśleć 
o zapaleniu trzustki. 

Kol Dawidowicz zaznaczył, że autorzy amerykańscy ba- 
dali stan mięśnia sercowego po zawałach i nawet po dłuższym 
czasie nie stwierdzali powiększenia mięśnia sercowego. 

Kol. Makower. Duże znaczenie ma rozpoznanie nietylko 
ciężkich przypadków bezbólowego zawału mięśnia sercowego, ale 
również przypadków lekkich, o przebiegu stosunkowo łagodnym, 
w których od odpowiedniego postępowania, a zwłaszcza od do- 
statecznie długiego przebywania w łóżku zależeć może cały dal- 
szy los chorych. Podobny przypadek opisują Kourilsky i Mar- 
chal; chory poczuł się niedobrze, kazał się zawieźć do lekarza, 
który stwierdził tylko tachyarytmię, ale elektrokardjograficznie 
udowodnił istnienie zawału. 

Osobiście miałem możność obserwowania 2 przypadków za- 
wału bez bólu. Pierwszy dotyczył 59-letniego hipertonika, u któ- 
rego nagle w nocy wystąpiła zapaść, zamroczenie. Stwierdziliśmy 
z Dr. Dawidowiczem tachyarytmię, niemiarowość była o typie 
niemiarowości całkowitej, niskie ciśnienie krwi. Przypuszczaliśmy 
zawał mięśnia sercowego, jako przyczynę tego napadu; dalszy 
przebieg potwierdził rozpoznanie. Po 12 godzinach rytm stał się 
normalny, nazajutrz wystąpiła niewielka gorączka, która trwała 
przez kilka dni. Badanie elektrokardjograficzne wykazało istnie- 
nie zmian, charakterystycznych dla zawału. Chory mniejwięcej 
po roku miał drugi zawał o zupełnie podobnym przebiegu, jednak 
w mniej silnej postaci. Kilka miesięcy później zmarł spowodu 
krwotoku mózgowego. 

Drugi chory, opisany przez Kol. Wołkowyskiego i przeze- 
minie w „Medycynie“ w r. ub. miał rok przed śmiercią typowy 
zawał z nieznośnym bólem. Bezpośrednio przed zgonem, który 
nastąpił spowodu zatoru tętnicy krezkowej z zakrzepu przyścien- 
nego w tętniaku serca, powstałym po pierwszym zawale, wystą- 
pił świeży zakrzep tętnicy wieńcowej, który odczynu bólowego 
u tego, w stanie ciężkim znajdującego się chorego nie wywołał. 

Przyczyny występowania lub niewystępowania bólu w róż- 
nych przypadkach zawału mięśnia sercowego nie są jeszcze do- 
statecznie dobrze poznane. Być może pewne znaczenie, najpraw- 
dopodobniej jednak niewyłączne, ma wysunięte przez Libmana 
zapatrywanie o różnorodnym przebiegu chorób, związanych 
z uczuciami bólowemi, u chorych o rozmaite) czułości na ból 
(autoreferat). 
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W odpowiedzi: Kol. Bender zaznaczył, że cukromoczu 
w obserwowanych przypadkach nie stwierdzał, O ile sobie wy- 
obrazić, że moment bólów wywołuje cukroinmocz, to może to być 
zadziałanie ośrodkowe. Przypadki z culkromoczem mogłyby dawać 
lepsze rokowanie, świadczyłoby to o napięciu układu sympatycz- 
nego. Jest to zagadnienie, które warto byłoby sprawdzić. 


Protokół posiedzenia w dniu 16 października 1955 roku. 


1. Kol. E. Mittelstaedt wygłosił referat p. t: „Rozwój 
szpitalnictwa tódzkiego w latach 1925—1935“, 

Liczba łóżek szpitalnych w Łodzi przed 1914 r. była bardzo 
niewystarczająca, gdyż zaledwie 650 łóżek w szpitalach ogólnych 
dla dorosłych, 120 dla dzieci, 53 dla położnic — 1 łóżko na 800 
mieszkańców. 

Społeczeństwo samo musiało myśleć o sobie; powstają szbi- 
tale społeczne: małż. Poznańskich, św. Elżbiety, Kochanówka, 
Anny Marii Ewangelicki, zakłady położnicze Tow. Linas Hacho- 
lin i Łódzk. Żyd. Niesienia Pomocy biednym położnicom, szpi- 
tale fabryczne: Scheiblera, Poznańskich, Widzewskiej Manufak- 
tury i t. p. 

W czasie od 1914—1925 r. szpitale fabryczne znikły (Kasa 
Chorych) i społeczne zmniejszyły swą działalność; powiększyła 
się liczba łóżek dla dzieci i położnic, ale przybyły łóżka w szpi- 
talach miejskich 685, w szpitalu Poznańskich, Ewangelickim, 
Betleem 285, dla dzieci 320, dla położnic 98, razem 1.388 łóżek — 
1 łóżko na 400 mieszkańców. W czasie 1925—1935 liczba łóżek 
wzrosła bardzo znacznie, gdyż przybyły szpitale Ubezpieczalni 
Społecznej (w Łodzi 554 łóżek, w Tuszynku 140 dla dorosłych, 
120 dla dzieci), przybył szpital św. Jana, św. Rodziny, rozsze- 
rzyły swą działalność szpitale mieiskie i pozostałe społeczne. Ra- 
zem w r. 1935 było w szpitalach miejskich dla dorosłych 815, 
w społecznych i kasowych 1.212, w zakładach położniczych 170, 
dła dzieci 570, razem 2.767 łóżek — 1 łóżko na 220 mieszkańców 
(streszczenie własne). 

2. Kol. Misjon wygłosił referat p. t.: „Walka z chorobami 
zakaźnemi w latach 1919—1935“. 

3. Kol. H. Reiterowski wwzłosił referat p. t: „Stan walki 
z gruźlicą na terenie Łodzi za ostatnie pięciolecie”. 

W ciągu ostatnich pięciu lat obserwujemy w Łodzi spadek 
śmiertelności z gruźlicy o 4,3%. Liczba zgonów na gruźlicę jest 
jednak wyższa, niż w innych miastach Polski. Chorych na grużli- 
cę niebezpieczną dla otoczenia mamy okolo 4.000, a chorych 
z gruźlicą czynną około 10.000. W zwalczaniu gruźlicy biorą 
udział trzy instytucie: Zarząd Miejski w Łodzi, Ubezpieczalnia 
Społeczna i Robotnicze Towarzystwo Przyjaciół Dzieci. Wydział 
Zdrowotności Publicznej posiada 3 poradnie przeciwgruźlicze, 
2 oddziały szpitalne dla chorych na gruźlicę płuc, Sanatorium dla 
dorosłych na Chojnacl, Sanatorium dla dzieci w Łagiewnikach, 
prewentorjum w Łagiewnikach. Ubezpieczalnia nie prowadzi samo- 
dzielnej akcji zapobiegawczej, Robotnicze Towarzystwo rozwiia 
działalność zapobiegawczą zapomocą jednej poradni. Działalność 
instytucyj, prowadzących akcję przeciwgruźliczą w okresie ostat- 
niego pięciolecia utrzymuje się prawie na jednakowym poziomie. 
Akcii nie można uważać za zupełnie dostateczną. Braków i po- 
trzeb jest dużo. 

4. Kol. Schweig wygłosił referat p. t: „Samorząd łódzki 
w walce z zajagliczeniem miasta w ostatniem dziesięciołeciu", 

5. Kol. St Orłowski wygłosił referat p. t: „Stan zdro- 
wotny poborowych m. Łodzi w latach 1928—1933“. 

Dane statystyczne referent zaczerpnął z materjału Departa- 
mentu Uzupełnień M. S. Wojsk. i pracy ppłk. Dr. Wagi, ogłoszo- 
nej w „Lekarzu Wojskowym. Zestawienie statystyczne dla m. 
Łodzi referent przedstawił w porównaniu z danemi z tychże lat 
dla powiatu łódzkiego i m. st. Warszawy i podał je w procentach 
do ogólnej liczby poborowych poszczególnych roczników w 11 ta- 
blicach. 

Naiczęstszym stanem chorobowym występującym u poboro- 
wych jest niedorozwój fizyczny (słaba budowa ciała), liczba po- 
borowych z niedorozwojem fizycznym z roku na rok stale zmniej- 
sza się dzięki dodatniemu wpływowi wychowania fizycznego mło- 
dzieży i rozwojowi sportów. 

Dalej idą choroby oczne, które wykazują wyraźną dążność 
do wzrostu, a następnie gruźlica i jaglica. 

Zmiany gruźlicze wśród poborowych od roku 1928 do 1933 
stale zmniejszają się, co jest niewątpliwie wynikiem akcji w przy- 
chodniach przeciwgruźliczych, natomiast stwierdza się stały wzrost 
przypadków jaglicy, mimo dużych wysiłków czynników rządo- 
wycl i samorządowych w kierunku zwalczania tej choroby. 

Żylaki kończyn, choroby uszu, powiększenie gruczołów cliton- 
nych i wole stanowią niewielki procent schorzeń u poborowych 
i występują co roku prawie równomiernie. 
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Innych stanów chorobowych nie spotyka sie w czasie poboru 
lub tylko w bardzo znikomym stopniu (streszczenie własne). 

6. Kol. M. Kocen wygłosił referat p. t.: „Praca nankowa 
lekarzy lódzkich w latach 1925—1935“, 

W dyskusji: Kol. Schweig. Zwiększony w ostatnich latach 
odsetek poborowych, zwolnionych na jaglicę tłumaczy tem, że 
zwolnieniu podlegają nietylko chorzy na jaglicę czynną, ale i na 
skutki pojaglicze, czego Kol. O. w swoiei statystyce nie uwzgłędnił. 

Kol Gliksman zwrócił uwagę na utrzymującą się stale 
dużą liczbę zachorowań na dur brzuszny; przypuszcza, że bar- 
dziej energiczne stosowanie szczepień ochronnych wpłynęłoby na 
zmniejszenie zachorowań. 

Kol. I. Margolis. Duży stosunkowo odsetek poborowych, 
zwalnianych na jaglicę, tłumaczy również tem. że na prowincji 
urzędują na komisjach lekarze niespecjaliści i zwalniają wszyst- 
kie przypadki, podejrzane na jaglicę. 

Kol. J. Kon podkreślił celowość i pożyteczność wygłoszo- 
nych referatów, ostrzega jednak przed wyciąganiem wniosków 
z cyfr statystycznych, cyfry te bowiem często nie są zbyt pewne. 

Kol. Ładyński Zajagliczenie w powiatach województwa 
łódzkiego w ostatnich czasach znacznie się zmniejszyło, dzięki 
działalności utrzymywanych przez Urząd Wojewódzki punktów do 
walki z jaglicą. Wojewódzki Urząd Zdrowia także wspomaga wal- 
kę z gruźlicą, 

Kol. Frenklowa zapytała. na czem polegają cbecnie od- 
każenia po chorobach zakaźnych i wyraziła żal, że w referatach 
nie była omówiona sprawa walki ze śmiertelnością niemowląt. 

Obecny na posiedzeniu prezydent m. Łodzi inż. Głazek po- 
dziękował prelegentom za interesujące odczyty, które dały mu 
możność zapoznania się z działalnością społeczną, fachową i na- 
ukową świata lekarskiego na terenie Łodzi. Przed ogromem tej 
pracy, jej celowością i wynikami należy schylić czoło. 


Protokół posiedzenia w dniu 23 października 1935 roku. 


Pokazy chorych. 

1. Kol. Haltrecht przedstawili przypadek wykwitów skór- 
nych na tle grużlicy. 

2. Kol. ltelson demonstruje z Oddziału Wewnętrznego Szpi- 
tala im. Prez. Mościckiego przypadek cukrzycy u chłopca sied- 
mioletniego. 

Obiawy kliniczne datują się od trzech tygodni, brak obar- 
czenia dziedzicznego. Narządy wewnętrzne, zwłaszcza płuca i wą- 
troba, bez zmian chorobowych. Odczyn Wassermanna ujemny. 
Waga 18/2 kg; w moczu 6% cukru, aceton w ilości dużej. Po 
3 dniach stosowania insuliny (3 razy dziennie po 10 jedn.) cukier 
spadł do 0,5%, aceton znikł, poziom cukru we krwi 192 mg przy 
diecie zawierającej 750 kaloryj. w tem 90 g węglowodanów. 
W tydzień później przy diecie wynoszącej 1250 kal. przy 100 g 
węglowodanów brak cukru w moczu, normalny poziom cukru we 
krwi mimo stosowania insuliny tylko raz dziennie i to w ilości 
8 jednostek. Krzywa cukru we krwi po obciążeniu glukozą wy- 
kazuje przebieg właściwy ciężkiej cukrzycy. Wzbogacenie diety 
do wartości maksymalnej 1500 kal. (wartość przemiany podsta- 
wowej wynosi 750 kal.) z ilością 37 g białka nie pogorszyło to- 
erancji węglowodanów. W toku dalszej czterotygodniowej obser- 
wacji ustalono, iż podawanie insuliny dwa razy w tygodniu po 
8 jednostek wystarcza dla utrzymania prawidłowej zawartości cu- 
kru we krwi. Chory, który przybrał na wadze w ciągu 8 tygodni 
21/, kg, zasługuje na uwagę ze względu na łagodną, raczej „star- 
czą* postać cukrzycy; pomimo młodego wieku chorego, gospodar- 
ha węglowodanowa wykazuje znaczną sprawność, niespotykaną 
zazwyczaj w cukrzycy dziecięcej (streszczenie własne). 

3. Kol. J. Chrzanowski przedstawili „Przypadek zapale- 
nia mięśnia sercowego po przebytej blonicy”. 

4. Kol. Szyfman i Halpern-Wieliczański wygło- 
sili odczyt p. t.: „Z kliniki ziarnicy zlośliwej". 

W dyskusji: Kol. Frenkiel Br. W okresach wczesnych ziar- 
nicy złośliwej rozpoznanie jest bardzo trudne, „obiawy wstępne 
często są podobne do neurastenii, dopiero później sprawa się wy- 
iaśnia. 

Kol Lewenfisz. W ciągu 3 lat miał w leczeniu 17 przy- 
padków ziarnicy złośliwej, częściej gruczoły były powiększone po 
Stronie lewej. Często spostrzegał zwiększenie liczby ciałek kwa- 
sochlonnych po naświetlaniu. Po dłuższem stosowaniu promieni 
Roentgena występuje uodpornienie ustroju na te promienie, wtedy 
stosuje się t. zw. kąpiele rentgenowskie. 

Kol. Hurwicez. Ziarnica często bywa powikłana przez gruź- 
licę, co utrudnia rozpoznanie mikroskopowe. Opisał przypadek 
sekcyjny. gdzie pod wpływem ziarnicy wystąpiła skrobiawica wą- 
troby i nerek. 
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Kol. Uryson obserwował przypadek równoczesnej ziatnicy 
i gruźlicy. Niezawsze następuje uogólnienie cierpienia, forma miej- 
scowa utrzymuje się nieraz przez dłuższy czas. 
Sekretarz: Dr. B. Czaplicki. 


Towarzystwo Lekarskie Warszawskie. 


Protokół posiedzenia naukowego z dnia 18 czerwca 
1935 roku. 


1. Kol. Prezes podaje do wiadomości wynik konkursów 
(im. Kopcia, im. Reichmana, im. Sieragowskich oraz im. Sommera). 

2. Kol. Apfelbaum wygłosił odczyt p. t.: „O chorobie 
Cushinga i rozpoznawaniu guzów przedniej części przysadki móz- 
gowej”. 

Rozprawy: Kol. Higier M. członek T-wa (streszczenie 
własne). Spostrzegałem w ostatnim roku u mężczyzn dwa przy- 
padki tego cierpienia, bardzo rzadkiego. opisanego w r. 1932 
przez Cushinga, neurochirurga amerykańskiego pod nazwą bazo- 
filizmu przysadkowego czyli adenoma basophilicum hypophyseos. 
Górowały w obrazie: otyłość twarzy, szyi i tułowia, szerokie 
rozstępy skóry (striae distensae), sinawo-różowe z zanikiem tkan- 
ki tłuszczowej podskórnej, cutis papirac, przypominająca suchy 
liść tytoniowy, pseudopolycythaemia bez zmian we krwi, adyna- 
mid progrediens, czyrakowatość jako objaw małej odporności 
skóry. Rozstępy niewiadomego pochodzenia, prawdopodobnie pow- 
siale wskutek uszkodzenia włókien sprężystych drogą hormo- 
jalną. Podstawą choroby jest nacieczenie zasadochłonie przy- 
sadki lub adenoma basophilicum hypophyseos. Francuscy autorzy 
opisywali już przed laty syndroma  surrenogenital (maladie 
d'Apert), który zdaje się jest identycznym z zespołem Cushinga. 
Bywa: a) postać poronna, b) mieszana z akromegalią lub splan- 
chnomegalią, c) rodzinno-dziedziczna, d) połączona z chorobą 
Recklinghausena. Jest to schorzenie połączone z pierwotnem za- 
jęciem przysadki i nadnercza. Poprawę w tej chorobie, trwają- 
cej 8—10 lat. widziano po umiejętnem naświetlaniu Roentgenem, 

Kol. Herman przytacza dane kliniczne i wyniki badań pra- 
cownianych z własnego przypadku, a mianowicie: 1) nalaną twarz 
chorego, 2) utratę mwłosienia nie tak jak w opisanych 
przypadkach z nadmiernem  uwłosieniem, 3) zmniejszenie się 
wzrostu chorego i nieznośne bóle w kręgosłupie, co związane jest 
z porowatością trzonów kręgowych, 4) znaczne zmniejszenie 
sprawności wszystkich mięśni szkieletowych, 5) obecność normo- 
blastów we krwi, 6) przecukrzenie krwi, przytem po obarczeniu 
glukozą krzywa poziomu cukru we krwi przebiega, jak w cu- 
krzycy. 7) zwiększoną wodochłonność oraz nadmierną zawartość 
cholesteryny we krwi, 8) niedotlenienie krwi i wysokie ciśnienie 
(210 mm Hg). Przypadki choroby Cushinga w zasadzie nie na- 
dają się do operacii, gdyż gruczolaki przysadki są zwykle małe. 
Leczenie energią promieniotwórczą należy przeprowadzać ostroż- 
nie i naświetlać nietylko przysadkę, lecz także nadnercze i szpik. 

Kol. Gerner, członek T-wa, spostrzegał trzy przypadki 
nadmiernego uwłosienia u kobiet. Między niemi spostrzegał przy- 
padek guza ciałka żółtego, który iest prawie identyczny z do- 
tychczas opisanemi przypadkami interrenalizmu. Wspomniany guz 
uciskał gruczoły, powodował także wzrost ciśnienia krwi. Usu- 
nięto go operacyjnie i po pewnym czasie nadmierne uwłosienie 
ustąpiło. 

Kol. Apfelbaum powiada, że zespół Cushinga u mężczyzn 
należy do rzadkości. Zebrano dotychczas 3 przypadki potwier- 
dzone sekcyjnie. Rokowanie w przypadkach omówionego cier- 
pienia jest złe. Stopień zmniejszenia sprawności mięśni, pozioni 
cukru we krwi oraz zawartość w niej cholesteryny są zmienne, 
natemiast czerwienica stanowi objaw stały. Leczenie operacyjne 
choroby Cushinga należy iuż do przeszłości. Prelegent nie spo- 
tykat w piśmiennictwie przypadków guza ciałka żółtego, analo- 
gicznych do przypadku Kol. Gernera. 

3. Kol. Markert W. czł. T-wa: „O wartości klinicznej 
krwiomoczu' (streszczenie własne). 

Krwiomocz jest objawem chorobowym, wymagającym bacz- 
uej uwagi ze strony lekarza. Czasami bywa on przejawem cho- 
roby banalnej, nawet ziawiskiem fiziologicznem, innym znów ra- 
zem pierwszym objawem ciężkiej choroby, jaką jest nowotwór lub 
gruźlica nerki. Pod względem natężenia może występować pod 
postacią krwiomoczu makroskopowego i Jnikroskopowego. Mocz 
z krwią posiada charakterystyczny wygląd. Odróżniamy hema- 
turię i hemogłobinurię. Femoglobinurja występuje najczęściej po 
otruciach, po przetaczaniu krwi lub pod działaniem silnych bodź- 
ców zewnętrznych u ludzi do tega usposobionych. 

Krwiomocz właściwy różni się od hemoglobinurii obecnościa 
krwinek czerwonych w osadzie moczowym. 
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Już w warunkach fizjologicznych w moczu osób zupełnie 
zdrowych, przy odpowiedniem badaniu, można stwierdzić krwinki 
czerwone (badania Adissa, Gasparskiej i moje własne). Krwiomocz 
wystąpić może po wysiłkach fizycznych, zimnej kąpieli i t. p. 
Dłatego w wątpliwych przypadkach krwiomoczu badać należy 
mocz po uprzednim kilkunastogodzinnym spokoju fizycznym. 

Obecność krwi w moczu może być skutkiem choroby ogólnej, 
toczącej się w ustroju lub też zaieżeć od choroby układu mo- 
czowego. Wtedy pochodzić może z nerek, imiedniczek nerkowych. 
imoczowodów, pęcherza moczowego i narządów rodnych. Można 
zauważyć, że w sprawach zapalnych nerek nie stwierdzamy w mo- 
czu skrzepów krwi, natomiast wraz z krwinkami czerwonemi 
krwi spotykamy w osadzie wałeczki nerkowe. 

Długie i cienkie skrzepy krwi przemawiają za krwawieniem 
z górnego odcinka narządu moczowego, a przeciw krwawieniom 
z pęcherza. Z kształtu krwinek czerwonych nie można wnioskować 
o miejscu krwawienia. Nawet najkrócej trwający krwiomocz po- 
winien być rozpatrywany poważnie i w miarę możności ustalona 
przyczyna i miejsce krwawienia. 

Jeżeli pod względem leczenia, choroby ukladu moczowego 
dzielimy na chirurgiczne i wewnętrzne, to dla rozpoznania, 
a szczególnie rozpoznania różnicowego chorób, przebiegającyci 
z krwiomoczem, obowiązują zarówno chirurgów, jak i internistów 
te same zasady rozumowania. Konieczna jest umiejętność posłu- 
giwania się metodami badania urologicznego lub przynaimniej 
możność ich tłumaczenia. 

Stwierdzenie, czy krwawienie odbywa się z obu nerek, czy 
tylko z jednej, czy z pęcherza moczowego lub z nerki, możliwe 
jest w większości przypadków tylko zapomocą wziernikowania 
pęcherza. Z drugiej natomiast strony, postawienie właściwego roz- 
pozuania możliwe jest wtedy, kiedy wyniki badania urologicz- 
nego poparte zostaną danemi spostrzegania i badania kiinicznego. 

Wśród przypadków krwiomoczu należy Gdróżniać 2 grupy. 

Pierwsza grupa — to przypadki z przeważaijącemi objawami 
choroby ogólnej lub jakiegoś narządu, kiedy układ moczowy 
wtórnie został wciągnięty w sprawę chorobową. 

Druga grupa — to przypadki krwiomoczu z obecnościa obia- 
wów, wskazujących na chorobę układu moczowego lub też przy- 
padki, w których krwiomocz jest jedynym objawem. wskaznią- 
cym na chorobę narządu moczowego. 

W szeregu chorób ogólnych w Sprawę chorobową wciagnięty 
zostaje miąższ nerkowy i z tei przyczyny może powstać krwio- 
mocz. 

Do tych jednostek chorobowych należą: 

1. Choroby zakaźne, jak zapalenie płuc, odra, błonica. dur 
brzuszny i t. p. w przebiegu którycii prawie z zasady powstaje 
ostre zwyrodnienie miąższowe nabłonka kanalików nerkowych. 
W pewnych jednak przypadkach choroby zakaźne mogą wywo- 
ływać zmiany martwicowe w samych kłębuszkach i powodować 
krwiomocz. > 

2. Ogólne zakażenie, w którem w nerkach powstawać mogą 
zawały z towarzyszącemi tej sprawie silnemi bólami w okolicy 
lędźwiowej i krwiomoczem. 

3. Ostra białaczka szpikowa i limfatyczna, przebiegająca ze 
skazą krwotoczną, to samo w niedokrwistości aplastycznej. 

4, Plamice. w których krwawienia pochodzić mogą zarówno 
z nerek, jak i z dróg moczowych. 

E. Rozlana postać miażdżycy tętnic, która często idzie w pa- 
rze z miażdżycą tętnic nerkowych; w tych przypadkach choro- 
bowych może dochodzić do zawałów w nerce. 

6. Ostre zatrucia środkami żrącemi prowadzą do krwiomoczi 
i hemoglobinurji. Tak samo w pewnych chorobach zakaźnych, jak 
zimnica, dojść może do znacznej kemoglobinurii. 

Choroby innych narządów powodować mogą takie zmiany 
w nerkach lub w drogach moczowych, że powstaje krwiomocz. 

W chorobach serca w okresie niewydolności krążenia, w mo- 
czu zastoinowymm stwierdzamy czerwone ciałka krwi. W zapa- 
leniu wsierdzia powstają zatory tętniczek nerkowych. które pro- 
wadzą do zawałów krwiotocznych w nerce. Bóle przy zatorze 
tętniczek nerkowych mogą być tak silne, że przypominają napad 
kamicy nerkowej, połączonej z silnym krwionioczem. 

Zapalenie wyrostka robaczkowego może również przebiegać 
z krwiomoczem, który jest wtedy wyrazem bądź oguiskowego 
zapalenia nerek, bądź też wciągnięcia w sprawę zapalną mo- 
czowodu. 

Do następnej grupy zaliczam przypadki, w których obiawy 
chorobowe wskazują na chorobę nerek lub dróg moczowych. Na 
pierwszem miejscu wymienić należy ostre rozlane zapalenie kłę- 
buszkowe nerek, w którem wraz z krwiomoczem występują obrzęki 
i nadciśnienie krwi. 

Krwiomocz mamy także w przewlekłych postaciach rozlanega 
zapalenia ktębuszkowego nerek i w marskości nerek. Z trudnoś- 
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ciami w rozpoznaniu krwiomoczu możemy się spotkać w postaci 
przewlekłego zapalenia nerek, przebiegającego bez zwiększonego 
ciśnienia krwi. Jednostką chorobową z krwiomoczem, a jedno- 
cześnie z typowemi objawami chorobowemi jest kamica układu 
nerkowego. Pamiętać jednak należy, że ból nie jest stałym obja- 
wem kamicy i że spostrzegamy przypadki kamicy rentgenolo- 
gicznie nieuchwytne. Znaczne wydzielanie kwasu moczowego lub 
kryształków szczawianu wapniowego wraz z moczem może być 
przyczyną obecności krwinek czerwonych w moczu. 

Znamy szereg przypadków. w których tylko 
wskazywać będzie na chorobę układu moczowego. 

Do nich poczęści zaliczyć należy postacie ogniskowego za- 
palenia kłębuszkowego nerek, przebiegające bez objawów charak- 
terystycznych dla rozlanego zapalenia kłębuszkowego nerek, 
a więc bez obrzęków i bez nadciśnienia. Ta postać przebiegać 
może jako ogniskowe zapalenie zatorowe nerek, jak w zapaleniu 
wsierdzia powolnem, anginie lub jakiemkolwiek ognisku ropnem 
w ustroju lub też jako ogniskowe krwiotoczne zapalenie kłębusz- 
kowe nerek o etiologii podobnej, jak w rozlanem zapaleniu nerek. 

Zapalenie guzkowate imiedniczek nerkowych (Frisch), prze- 
bicga również z silnym krwiomoczem. 

Przewlekłe zapalenie nerek, ogniskowe zapalenie nerek, uta- 
Jona Kainica, zapalenie guzkowate miedniczek nerkowych, są to 
postacie, które mogą być rozpoznane wtedy, kiedy dane spo- 
strzegania klinicznego dopełnimy badaniami urologicznemi. Wte- 
dy jednak różnicować musimy jeszcze z całym szeregiem ieduo- 
stek chorobowych, toczących się w układzie moczowym. Pamię- 
tać należy a) o gruźlicy nerki, która w początkowym swym 
okresie choroby może objawiać się bardzo silneini krwotokami, 
bez obecności ropy w moczu, b) o nowotworze nerki, który nie- 
koniecznie przebiegać musi z obecnością guza nerki, c) o krwa- 
wieniach z pęclierza moczowego, z miedniczki nerkowej i z mo- 
czowodów spowodu sprawy zapalnej nowotworowej, usadowionej 
w tych odcinkach. 

Wiemy, że zwyrodnienie torbielowate nerek, wodonercze, 
a nawet nerka wędrująca może przebiegać z krwiotnoczem. 

Opisywane są silne krwotoki przy  periarteriitis nodosa. 
Wszystkie te postacie chorobowe mogą dawać w swoim począt- 
kowym okresie rozwojowym silny krwiomocz przy ujemnych 
wynikach badania urologicznego. 

W ten sposóh zbliżamy się do przypadków krwiomoczu o nie- 
wiadomem pochodzeniu z nerki pozornie zdrowej. I w tycli po- 
staciach wydzielić można przypadki krwawiączki o umiejscowie- 
niu tylko w nerce, przypadki miażdżycy w jednej nerce, jako 
Źródle krwawienia, rozszerzenia naczyń nerkowych i t. p. 

Te przypadki kliniczne nie dają się sprecyzować, nie można 
ich rozpoznać bardzo często na stole operacyjnym, dopiero bar- 
dzo dokładne badanie anatonio-patologiczne daje wyjaśnienie 
przyczyny krwawienia, 

Pozatem zostały omówione liczne metody leczenia krwiomo- 
czu nerkowego. 

4 Kol Eaudau Paszkiewicz, Sławińsii Stef 
fen, członkowie T-wa, omówili „Zespól ciężkiego napadowego 
nadciśnienia tętniczego w związku z guzem nadnercza o typie pa- 
ragangliomalu", 

Rozprawy: Kol. Sławiński, członek T-wa, podkreśla szcze- 
gólną trudność w postępowaniu operacyjnem olmmówionego przy- 
padku, gdyż trudno było określić położenie guza. Postępowanie 
zastosowane przez mówcę pozwalało odnaleźć guz przykryty 
przez wątrobę. Na niekorzystny przebieg pooperacyjny złożyły 
się dwa czynniki: zmęczenie płuc ciągłemi napadami obrzęku 
i kaszlu ieszcze przed zabiegiem oraz mieodpowiedniemi warun- 
kami szpitalnemi i. zw. nieodpowiedniemi urządzeniami wenty- 
lacy inemi. 

5. Kol. Brokman, członek T-wa, Brill i Frendzłowa 
wygłosili referat p. t: „Odczyn biologiczny w reumatyzmie. Do- 
niesienie tymczasowe” (streszczenie własne). 

Wszystkie dotychczasowe próby wypracowania odczynu bio- 
logiczno-rozpoznawczego w reumatyzmie nie dały wyniku. Od- 
czyny śŚródskórne oraz odchylenia dopełniacza z zarazkami wy- 
hodowanemi w przypadkach reumatyzmu dawały wyniki zupełnie 
niemiarodajne. 

Prelegenci poszli drogą 'dotąd niepraktykowaną w stosunku 
do reumatyzmu. Z tkanek (wątroby) dziecka zmarłego na reuma- 
tyzm sporządzano wyciąg wodny i użyto tego wyciągu jako anty- 
genu (wywoływacza) do odczynu odchylenia dopełniacza Bordet- 
Gengou. Wychodzono z założenia, że w tkankach tych jest za- 
warty wywoływacz bądźto w postaci zarazka reumatyzmu, bądź 
też w postaci tkanki reumatycznej i że przeciwko jednemu z tych 
antygenów ustrój chory wytworzył ciało odpornościowe. Wyko- 
nano próby z surowicami dzieci, dających obraz schorzenia reuma- 
tycznego, choroby Bouillaud (polyarthritis, endoperi-myvocarditis, 
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pleuritis) oraz z surowicami przypadków kontrolnych. Ogółem 
zbadano 34 surowice, z tego 10 przypadków reumatycznych. Do- 
datni odczyn odchylenia dopełniacza uzyskano wylącznie w przy- 
padkach reumatycznych i to w 7 na 10 badanych. 

Są to pierwsze próby metody zupełnie nowej w stosunku do 
reumatyzmu, metody opartej na zasadzie zbliżonej do odczynu 
Wassermanna w pierwotnej jego postaci, kiedy to Wassermann 
przygotowywał antygen z wątroby płodu kiłowego. Próby nasze 
wykazały znaczną swoistość odczynu. W nadziei, że dalsze ba- 
dania potwierdzą dotychczasowe dobre wyniki, prelegenci dążą 
do wypracowania odczynu, który wówczas posiadałby nietylko 
znaczenie teoretyczne, ale również rozpoznawcze; wreszcie po- 
zwoliłby na usystematyzowanie chaotycznej dotąd kliniki schorzeń 
reumatycznych. 

Prezes: Ludwik Paszkiewicz. 
Sekretarz Doroczny: Aleksander Pruszczyński. 
z dnia 2 


posiedzenia naukowego lipca 


1935 roku. 


1 Kol Zembrzuski L., członek T-wa, wygłosi! odczyt 
p. t: „Zagadnienie początków pojawienia się kily (przymiotnicy) 
w Europie” (streszczenie własne). 

Z. rozpatrzył na wstępie pochodzenie nazw, stosowanych we 
współczesnem piśmiennictwie lekarskiem, mianowicie: syfilis, lnes, 
kiła i przymiot i wystąpił z propozycią wprowadzenia w użycie 
nazwy „brzymiotnica* zamiast nazw wyżej przytoczonych i uza- 
sadnił swój wniosek. Poddawszy następnie analizie poglądy zwo- 
lenników istnienia kiły w Europie od najdawniejszych czasów 
i poglądy ich antagonistów. przyjmujących tezę amerykańskiego 
pochodzenia luesu t. j. dopiero przy końcu XV wieku, prelegent 
doszedł do wniosków następujących: 

1) Historja medycyny nie posiada dotychczas dowodów rze- 
czowych dla powzięcia konkretnej odpowiedzi, czy syfilis był 
znany lub nieznany w Europie w wiekach starożytnych, Można 
tylko przyjąć hipotezę prawdopodobną, że zarazek kiły istniał 
na terenie Europy od najdawniejszych czasów, lecz że oddziały- 
wanie ówczesnyci organizmów 1a zakażenia syfilityczne mogło 
być inne, a zatem obiawy tego schorzenia mogły przebiegać od- 
miennie niż to miało miejsce w czasach późniejszych. 

2) Tezę o amerykańskiem pochodzeniu przymiotu w Europie, 
czyli o pojawieniu się w końcu XV wieku, znacznie podrywają 
dokumenty piśmiennictwa i plastyczne z wcześniejszych okresów 
średniowiecza, poddawane w ostatnich czasach badaniom specjali- 
stów-historyków i dermatologów. Badania te zdają się raczej prze- 
mawiać za występowaniem sporadycznem lub endemicznem scho- 
rzeń luetyczitych typowych na starym lądzie eunropeiskim jeszcze 
przed odkryciem Ameryki przez Kolumba. 

3) Długotrwała kampania francusko-włoska w latach 
1494—1495 przy braku sanitarnych zarządzeń i urządzeń w owej 
epoce wśród wojsk i ludności, przyczyniła się do nasilenia i roz- 
szerzenia syfilisu w postaci złośliwej (lues maligna), jakby epi- 
demicznie po całej Europie. co wywołało powszechne przygnę- 
bienie i panikę przy bezsilności z początku terapii antyluetycznej. 

2. Kol. A. Landau, członek T-wa i Held J. omówili „Ze- 
spoly i objawy żolądkowe w przebiegu kily późnej układu ner- 
Wwowego”. 

3. Kol. Sper J., członek T-wa i Piwko N. pokazali przy- 
padek „osteoputhia  pedis myelodysplastica (Kienbóck)”, pokaz 
chorego. 


Protokół 


Prezes: Ludwik Paszkiewicz. 
Sekretarz Doroczny: Aleksander Pruszczyński, 


NEKROLOGIA. 
Bł p. mir. lek. Dr. Leon Adler. 


Dnia 23 marca 1936 r. zmarł po ciężkiej chorobie w Szpitalu 
Ujazdowskim w Warszawie bł. p. anir. lek. Dr. Leon Adler, star- 
szy lekarz 54 pp. i zarazem Naczelny Lekarz Garnizonu i Ko- 
mendant Izby Chorych na prawach G. L Ch. w Tarnopolu. 

Bip. mir. Dr. Adler urodził się 5 listopada 1892 r. w Stani- 
sławowie, gdzie ukończył gimnazjum. 

Studja uniwersyteckie odbyl we Wiedniu, gdzie otrzyma! 
w roku 1918 dyplom doktora med., nostryfikowany później w r. 
1922 w Warszawie. 

Jako podlekarz w stopniu chorążego sanit. bierze udział 
w wojnie światowej, gdzie w r. 1915 dostaje się 'do niewoli ro- 
Syjskiej. Przez dwa lata przebywa w obozie dla jeńców w Tomsku 
na Syberii, pracując iako lekarz w szpitalu dla jeńców. 
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Służbę w Woisku Polskiem po powrocie z niewoli rosyjskiej 
rozpoczyna już w r. 1919 w stopniu podporucznika lekarza w Szpi- 
talu Okręgowym we Lwowie, następnie jako lekarz 54 pp. 

Od marca 1920 r. pracuje w Szpitalu Polowym Nr. 303 na 
froncie polsko-bolszewickim i bierze udział w bitwie pod War- 
szawą. 

Za czyny dokonane podczas wolny polsko-bolszewickiei zo- 
staje w r. 1921 odznaczony Krzyżem Walecznych. 

W czasach pokojowych od r. 1921 rozpoczyna służbę w Szpi- 
lalu Wojskowego Więzienia Karnego w Stanisławowie. W tymże 
roku zostaje weryfikowany kapitanem lekarzem ze starszeństwem 
1. VI. 1919 r. 

W roku 1924 zostaje Komendantem Filii Szpitala Rejonowego 
w Słonimie. Po 8 miesiącach wraca spowrotem do Stanisławowa, 
pełniąc kolejno obowiązki starszego ordymatora w Szpitalu Woi- 
skowym. Komendanta Filii Szpitala Wojskowego i Naczelnego Le- 
karza Wojsk. Więzienia Karnego, następnie Komendanta Szpi- 
tala Rejonowego. 

Od r. 1926 pełni obowiązki starszego ordynatora Szpitala 
Wojskowego i częściowo Komendanta Filii tego szpitala. 

W roku 1928 awansuje na majora lekarza, a w rok później 
zostaje przeniesiony na stanowisko starszego lekarza 54 p.p. do 
Tarnopola. gdzie zarazem pelni obowiązki Komendanta Izby Cho- 
rych i Naczelnego Lekarza Garnizonu. 

Pracując przez dłuższy okres czasu w szpitalach, specjalizuje 
się W chorobach skórno-wenerycznyci. 

Z końcem grudnia 1935 r. wyjeżdża na urlop wypoczynkowy: 
w czasie którego zachorowuje i umiera. 

W ciągu swej służby wojskowej dzięki swoim zaletom i tak- 
łowi zjednal sobie jako oficer duże uznanie wśród przełożonych, 
a posłuch wśród podwładnych. 

Jako wybitny lekarz cieszył się wielkiem zaufaniem wśród 
chorych. 

Na wszystkich zajmowanych stanowiskach dał się poznać ja- 
ko doskonały organizator i administrator. 

Nieubłagana Śmierć zabrała naszej armii dobrego żołnierza, 
którego idealem bylo służyć dobrze Ojczyźnie. Zabrała nam bar- 
dzo dobrego i zacnego Kolegę o silnym charakterze, o wielkiem 
poczuciu obowiązkowości i pracowitości. 

Cześć Jego pamięci! 


i BŁ p. Dr. Jakób Waisman. 


W 31 roku życia zmarł Dr. Jakób Wajsmam, asystent wo- 
(ontariusz Oddziału Wewnętrznego w Szpitalu Wolskim w War- 
sząwie. 

Dr. Jakób Waisman studja wyższe odbywał początkowo, 
jako studemt elektryki na Politechnice w Rydze i w Warszawie, 
poczem przeniósł się na Wydział Lekarski Uniw. Stefana Bato- 
rego w Wilnie, który ukończył w roku 1930. 

W czasie pięcioletniej pracy szpitalnej Dr. Jakób Waisman 
dat się poznać jako niezmiernie pracowity i sumienny lekarz oraz 
zamitowany badacz naukowy. W roztrząsaniu zagadnień wiedzy 
iekarskiei odznaczał się łatwością i jasnością rozumowania obok 
matematycznej ścisłości. 

Rozległą wiedzę przyrodniczą uniał spożytkować zarówno 
w pracy przy łóżku chorego. jak i w laboratorium, chetnie też 
i umiejętnie przekazywał swoje wiadomości innym kolegom, 

Wynikiem skrzętnych badań klinicznych i laboratoryjnych jest 
szereg wydrukowanych prac oraz rękopisy, które zostana ogło- 
szone. 

Cichy, skromny i niestrudzony pracownik, entuzjasta umilo- 
wanej sztuki lekarskiej, życzliwy i uczynny kolega z wielkim spo- 
kojem zniósł ciężką chorobę, która położyła kres Jego życiu, 

Cześć Jego pamięci! 

A. Landau (Warszawa). 


WIADOMOŚCI BIEŻĄCE. 

Zmarli. 

W Warszawie: Dr. Leon Adler. major-lekarz W. P., wi wie- 
ku 44 lat; Dr. Zdzisław Borel; Dr. Justyna Budzińska- 
Tylicka w wieku 69 lat; Dr. Rudolf Dormont; Dr. Tadeusz 
Grzybowski: Dr. Michał Jędrzejowski; Dr. Adam 
Pprzyboro vaikio 1i Franciszek Rabczewski; Dr. Alek= 
cander Simon; Dr. Jakób Wajsman w wieku 31 lat; Dr. 
Henryk Wal denberg; Dr. Jadwiga Zienkiewiczówna. 


Dr. Władysław Hibl zmarł w Przemyślu w wieku 47 lat. 
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Rach w Towarzystwach Lekarskich i Zjazdy. 


9] posiedzenie naukowe Warszawskiego Ko- 
ła Radiologów odbyło się dnia 24 kwietnia r. b. Porządek 
dzienny: 1) Masukiewicz (M. i Rogalski M.: Przypadek rozple- 
imowego i zwężającego zapalenia odbytnicy ( z Oddz. Doc. Rut- 
kowskiego i Prac. Radiol. Szpitala Dz-ka Jezus). 2) Lachowicz 
Al.: a) uchyłki części przywpustowej żołądka, b) rzadki przypa- 
dek nerki zrośniętej (1 Szpital Okr.). 3) Kamieńska Z.: Przypadek 
przetoki przełykowo-oskrzełowo-plucnei (Prac. Radiol. Szpitala 
Św. Ducha). 4) ia w Wł.: Rozszerzenie tętnicy płucnej. 
5) Kochanowski J.: Pokazy przypadków kostnych (Prac. Radjol. 
Szpitala Św. Ri 


XII posiedzenie naukowe Lwowskiego Towa- 
rzystwa Lekarskiego odbyło się dnia 24 kwietnia 1936. 
Porządek dzienny: 1) Kol. Sosin: Przypadek madnerczaka przy 
równoczesnym gruczołaku wątroby u dziewczynki 2'/-letniej (po- 
kaz). 2) Kol. Leszczyński i Kol. Falik Edward: Badania skóry 
bąblami lakimusowemi (wykład). 


Program prowizoryczny IV Mieędzynarodowe- 
go Kongresu Cytologii Doświadczalnej, maiącego 
odbyć się w Kopenhadze, 10—15 sierpnia 1936 r. 10 sierpnia, ra- 
no: Oficialne posiedzenie inauguracyjne. Popołudniu: Posiedzenie 
naukowe. Temat: Własności fizyczno-chemiczne komórki. 11 sierp- 
nia: Zagadnienia histochemiczne i metabolizm komórki. 12 sierp- 
nia: Morfologia doświadczalna. 13 sierpnia: Elektrofizjologia ko- 
mórki. 14 sierpnia: Patologia doświadczalna komórki i wpływ 
promieniowamia. 15 sierpnia: Wycieczki i zwiedzanie instytutów 
naukowych. Koszty Kongresu wynoszą 20 koron duńskich. Tema- 
ty, komunikaty i pokazy należy zgłaszać na ręce sekretarza do 
dnia 1 czerwca wraz z krótkiem streszczeniem komunikatów na- 
ukowych. Czas wygłoszenia komunikatu mie może przekraczać 
15 minut. Program ostateczny zostanie rozesłany do członków 
Kongresu najpóźniej 1 lipca. Wszystkie komunikaty i żądania 
przyjmuje sekretarz: Dr. Harald Okkels, Instytut Anatomii 
Patologicznej Uniwersytetu, Kopenhaga, Il, Frederik 5‘ Vej. — Pro- 
jektowany jest wspólny wyjazd grupy polskiej na Kongres. Wszel- 
kich informacyj w tym zakresie udziela Doc. Dr. Piotr Słonim- 
ski, Warszawa, Chałubińskiego 5. Tel. 9-83-47. 


DoKSZYCaTcajacy kurs dla lekarzy praktyków 
w Budapeszcie odbędzie się w dniach od 18—31 naja b. r. 
Język wykładowy: irancuski, niemiecki i węgierski. Opłata wy- 
nosi 60 pengó. Przewidziane są znaczne ulgi kolejowe na terenie 
Węgier. Biuro Kursu: Budapeszt, Tiirolto utca 58. 


Różne. 


ZSS R 

W uzupełnieniu wiadomości o Ś. p. prof. Łukjanowie (Pol. Gaz. 
Lek. Nr. 16. Str. 311 1936) podajemy dzięki informaciom prof. dr. 
Szumowskiego, że Ś. p. prof. Łukjanow urodził się w r. 1855, pro- 
fesorem w Warszawie był w latach 1886—1894, poczem został 
„naczelnym prokuratorem Świątobliwego Synodu“ (Oberproku- 
ror Swiatiejszawo Sinodu) w Petersburgu, co było sensacią w świe- 
cie naukowym całej Europy, ponieważ Ł. był wybitnym uczonym 
Światiejszyj Sinod to była właściwie naczelna władza cerkwi pra- 
wosławnej. Rówmocześnie piastował w ówczesnej stolicy różne 
urzędy naukowe. 


Rumunja. 

W Rumunii zabroniono wszelkich wykładów okultyzmu, jak 
1 wszelkich z okultyzmem związanych posiedzeń, doświadczeń 
Ji l (bb 


Komunikaty. l 


Wyszła z druku praca pp. Mgr. Zdzisława Wyżnikiewicza, 
radcy w Zakładzie Ubezpieczenia na wypadek inwalidztwa w Cho- 
rzowie i Aleksego Rżewskiego, notariusza — pod tytułem: „S y- 
stematyczny przegląd ubezpieczeń społecznych 
w Polsce“, która w sposób zwięzły przedstawia koleino na 
184 stronach całokształt obowiązującego w Polsce ustawodawstwa 
ubezpieczeniowego. Jest to krótka encyklopedia ubezpieczeniowa, 
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niezbędna dla każdego, kto praktycznie wykonywa te ubezpiecze- 
nia. Każdemu da ona odpowiedź na wszelkie ważniejsze pytania, 
dotyczące jakiejkolwiek gałęzi ubezpieczenia społecznego obowią- 
zującego w Polsce. Przez zaopatrzenie każdego omawianego pro- 
blemu w specialny nagłówek, pominięcie mniej ważnych szczegó- 
iów, systematyczny i podobny układ tematów przy przedstawianiu 
każdego systemu i wreszcie przez operowanie o ile możności 
tekstem ustawowym osiągnięto ogromne ułatwienie przy przy- 
swajanin sobie tego trudnego tematu i umożliwiono momentalną 
orientację w najtrudniejszych zagadnieniach. W książce ujęto na- 
stępujące systemy: Ustawę o ubezpieczeniu społecznem, ubezpie- 
czenie pracowników umysłowych, przepisy obowiązującej w gór- 
nośląskiej części województwa śląskiego ordynacji ubezpiecze- 
niowej w zakresie ubezpieczenia na wypadek inwalidztwa, znowe- 
lizowanej przez późniejsze ustawy Sejmu Śląskiego, iak również 
przepisy obowiązujące pracowników rolnych w województwach 
poznańskiem i pomorskiem, dodatkowe ubezpieczenie emerytalne 
robotników kolejowych na Górnym Śląsku i w województwach 
poznańskiem i pomorskiem, ubezpieczenie na wypadek choroby 
ua Górnym Śląsku, ubezpieczenie w myśl ustawy o bractwach 
górniczych w brzmieniu ustalonem obwieszczeniem Ministra Prze- 
mysłu i Handlu z dnia 17 czerwca 1912 na Górnym Śląsku, ubez- 
pieczenie brackie w Zagłębiu Dąbrowskiem, zabezpieczenie na wy- 
padek bezrobocia robotników, konwencię polsko-francuską z dnia 
21 grudnia 1929 r. o ubezpieczeniu na starość, na wypadek nie- 
zdolności do pracy i Śmierci robotników i pracowników mnysło- 
wych zatrudnionych w górnictwie, konwencię polsko-francuską, 
dotyczącą pomocy i opieki społecznej z dnia 14 października 1920 
roku, umowę polsko-niemiecką o ubezpieczeniu społecznem z dnia 
11. VI. 1931. Książka uwzględnia sto kilkadziesiąt ustaw i rozpo- 
rządzeń, w szczególności takich, które zmieniają lub uzupełniają 
ustawy zasadnicze, przedstawiając czytelnikowi ostatnio obowiązu- 
iący stan prawny. Zarówno dla niepowołanych stykających się 
z ubezpieczeniem spolecznem w życiu prywatnem luh zawodowem, 
dla urzędników instytucyi ubezpieczeniowych i wreszcie dla osób 
studiujących ubezpieczenia społeczne stanowi książka niniejsza je- 
dyna możliwość łatwego osiągnięcia celu i powinna stać się ich 
nieodłącznym towarzyszem i podręcznikiem. Fachowość autorów 
książki i dodatkowe kontrole przez fachowców dają dostateczne 
gwarancie dokładnego przedstawienia stanu rzeczy. Zamówienia 
należy kierować pad adresem: Radca Wyżnikiewicz, Zakład Ubez- 
pieczenia na wypadek inwalidztwa w Chorzowie. Cena książki wy- 
nosi zł 7 za egzemplarz. 


Wobec faktu, że komitet organizacyjny I Zjazdu Neurologów 
i Psychjatrów Słowiańskich postanowił odłożyć Zjazd, Zarząd 
Główny Polskiego Towarzystwa Psycliatrycznego zdecydował, 
by Ziazd Psychiatrów Polskich odbył się w roku bieżącym samo- 
dzielnie, jak co rok. Ze względu na spóźnioną porę rozpoczęcia 
pracy organizacyjnej Ziazdu postanowiono kołeinv XVI Ziazd 
Psychiatrów Polskich urządzić w roku bieżącym dopiero 
dnia 3—5. X. 1936. Ziazd tegoroczny został zaproszony do Lu- 
blina i do Chełma. Szczegółowe terminy i rozkład prac zjazdo- 
wych określone będą w następnym komunikacie. Jako główny te- 
mat na XVI Zjazd Psychiatrów Polskich przyjęto dla części te- 
oretycznej i praktycznej: „Zagadnienie dziedziczności i zapobie- 
gania w chorobach psychicznych. Zarząd Główny uprasza o ła- 
skawe zgłaszanie odczytów i referatów na temat główny, iak rów- 
nież odczytów luźnych; ostateczny termin zgłaszań określony zo- 
staje na dzień 1. VII. 1936. W sprawach Ziazdu upraszamy zwra- 
cać się do sekretarza generalnego Pol. Tow. Psychiatrycznego (J. 
Handelsman, Pruszków, Szpital Tworki) lub do komitetu ergani- 
zacyjnego miejscowego (l. Fuhrman, Dyr. Wojewódzkiego Ko- 
munalnego Szpitala Psychiatrycznego w Chełmie Lubelskim). 
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